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ANTECEDENTES: Las enfermedades cardiovasculares constituyen actualmente la 
principal causa de morbimortalidad en los países occidentales. En nuestro país, según el 
INE del año 2014 constituyen la principal causa de muerte, responsables del 29,7% del 
total de defunciones. Se calcula que en 2030 morirán cerca de 23,6 millones de personas 
por enfermedad cardiovascular, sobre todo por cardiopatías y accidentes vasculares 
cerebrales y se prevé que sigan siendo la principal causa de muerte. 
La enfermedad coronaria es la principal causa de muerte de varones y mujeres de edad 
avanzada, los factores de riesgo son los mismos que en los pacientes de menos edad. 
Las enfermedades cardiovasculares se desarrollan durante décadas y los efectos 
perjudiciales de los factores de riesgo provocan en último término los eventos coronarios, 
insuficiencia cardiaca y finalmente la muerte. Atajar esta cadena de acontecimientos a 
través de intervenciones apropiadas puede substancialmente disminuir la morbilidad y 
mortalidad asociada con enfermedad cardiovascular. 
OBJETIVO: Determinar el porcentaje de pacientes que consiguen el objetivo 
terapéutico (OT) combinado de PA, LDL-colesterol, antiagregación en la población general 
y en el subgrupo de pacientes diabéticos, además, conocer el control de la HbA1c, en el 
momento de la inclusión en la UICARV, después de 6 meses de seguimiento y en cuatro 
periodos de tiempo diferentes (2008, 2010, 2014 y 2015), coincidiendo con el año posterior 
a las actualizaciones de las recomendaciones de las Guías Terapéuticas. 
MATERIAL Y MÉTODO: Es un estudio observacional descriptivo retrospectivo 
longitudinal, realizado en la Unidad de Insuficiencia Cardiaca y Riesgo Vascular (UICARV) 
del Hospital Universitario Ramón y Cajal de la Comunidad de Madrid. A través de un 
muestreo no probabilístico intencionado, todos los pacientes mayores de 65 años que 
lleven en la unidad un periodo mínimo de 6 meses, con riesgo elevado de desarrollar un 
evento cardiovascular, basado en los siguientes criterios: arteriopatía coronaria, arteriopatía 
oclusiva periférica, episodio cerebrovascular, aneurisma aórtico abdominal, diabetes 
mellitus y/o riesgo según Framingham mayor del 20% a los 10 años.  
RESULTADOS: El tamaño muestral es de 150 pacientes, 56% mujeres, mediana de 
edad de 80 años. Al comparar el control adecuado de la PA en la visita basal (29%) y a los 
6 meses de seguimiento (58%), las diferencias son significativas para la población general 
(p<0.05) y en el grupo de diabéticos (p=0.04). No encontramos diferencias significativas en 
el control del objetivo terapéutico de LDL-colesterol, en la visita basal (18%) y a los 6 
meses de seguimiento (31,4%) ni en la indicación de antiagregación o anticoagulación 
entre ambas visitas a la Unidad, ambas con un cumplimiento del 48%. El control del OT de 
HbA1c en la visita basal (30%) y a los 6 meses de seguimiento (65%), las diferencias no 
son significativas. En la evaluación posterior, el cumplimiento del OT PA en 2008 es de un 
75%, en 2010 un 87%, en 2014 un 75% y en 2015 un 75%, mostrando diferencias 
significativas (p= 0,046). Para los pacientes diabéticos, el cumplimiento OT PA es de un 
45,2% en 2008, un 90% en 2010, un 77% en 2014 y 70% en 2015, no mostrando 
diferencias significativas. El  logro del OT LDL-colesterol en el año 2008 es del 79,5%, en 
2010 un 91%, en 2014 un 74,4% y en 2015 un 69,2%, observamos un descenso en el 
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control del OT de LDL- colesterol entre 2010 y 2015. El OT antiagregación para los 
pacientes diabéticos, el cumplimiento es de un 58% en 2008, un 49% en 2010, un 43% en 
2014 y 30% en 2015. Permanecen con tratamiento anticoagulante un 48% en 2008, un 
46% en 2010, un 50% en 2014 y un 70% en 2015. El cumplimento del OT de HbA1c en los 
diferentes periodos: en 2008 un 51,6% y en 2010 un 31% y en 2014 un 65%, existe una 
mejora en el cumplimiento, no siendo las diferencias significativas. 
CONCLUSIÓN: El cumplimiento del OT PA se ha visto incrementado durante los años 
de seguimiento en la unidad, yendo en consonancia con las recomendaciones de las guías 
terapéuticas. Considerando que se puede realizar un seguimiento en la medición y control 
de la PA por parte del paciente en su domicilio. El OT LDL-colesterol, se espera un mayor 
cumplimiento, precisa de mayor espacio de tiempo para adquirir conocimientos y 
habilidades en el paciente para el desarrollo de medidas higiénico dietéticas. El OT 
antiagregación muestra gran variabilidad en el cumplimiento, debido al importante número 
de pacientes que están con tratamiento anticoagulante como terapia única por presentar 
FA. El cumplimiento del OT HbA1c en nuestro estudio es mayor cuando los límites 
terapéuticos son menos estrictos, coincidiendo además con un periodo de seguimiento más 































1. Enfermedades Cardiovasculares 
 
1.1 Prevalencia 
Las enfermedades cardiovasculares constituyen actualmente la principal causa de 
morbimortalidad en los países occidentales.  
En nuestro país, según el informe del INE correspondiente al año 2014, las 
enfermedades cardiovasculares o del sistema circulatorio constituyen la principal causa de 
muerte, responsables del 29,7% del total de defunciones, seguidas de los tumores (27,9%) 
y las enfermedades del sistema respiratorio (11,1%). Respecto al año anterior, los 
fallecimientos por enfermedades del sistema respiratorio aumentaron un 3,0%, mientras 
que los casos debidos a los otros dos grupos disminuyeron (un 0,7% los tumores y un 0,1% 
las enfermedades del sistema circulatorio). (Anexo 1) 
Teniendo como referente los últimos diez años, se ha podido constatar que la mortalidad 
por enfermedad cardiovascular es la que más ha disminuido. En el año 2004, las 
enfermedades del sistema circulatorio representaban el 33,30% del total de defunciones, 
mientras que una década después, esta cifra se ha reducido al 29,66%. Por el contrario, las 
dos siguientes causas de defunción más prevalentes como son el cáncer y las 
enfermedades respiratorias, aunque han sufrido alguna leve variación a lo largo de los 
años prácticamente han ido manteniendo su incidencia. 
Cabe destacar que los tumores fueron la primera causa de muerte en los hombres (con 
una tasa de 294,6 fallecidos por cada 100.000) según el informe del INE correspondiente al 
año 2014. En cambio, las enfermedades del sistema circulatorio fueron la primera causa de 
mortalidad femenina (270,2 muertes por cada 100.000). Sigue existiendo la falsa 
percepción de que la enfermedad cardiovascular es cosa de hombres, pero tal y como se 
sigue reflejando en los datos de mortalidad, la mujer muere más por esta causa, 
concretamente un 6% más. Así, mientras que en los hombres las enfermedades 
relacionadas con el sistema circulatorio provocaron el 26,58% de las muertes (53.581 en 
total), en las mujeres este porcentaje ascendió al 32,84% (63.812 defunciones). 
Sin embargo, analizando la evolución histórica, se ve que es la mujer la que más ha 
conseguido reducir las defunciones por causa cardiovascular: en el año 2004 la mortalidad 
cardiovascular femenina era del 38,14% frente al 28,91% de la masculina. 
A nivel más detallado de enfermedades del sistema circulatorio, la enfermedad 
isquémica cardiaca y las enfermedades cerebrovasculares volvieron a ocupar la primera y 
segunda causa de muerte1. No obstante, en ambos casos, se produjo un descenso de 
muertes ajustadas por edad respecto al año anterior (del 2,5% y 1,0%, respectivamente). 
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Las enfermedades isquémicas fueron la primera causa de muerte en los hombres y en 
las mujeres las enfermedades cerebrovasculares. (Anexo 2) 
Se prevé que la mortalidad por enfermedad cardiovascular de forma global seguirá 
creciendo. Se calcula que en 2030 morirán cerca de 23,6 millones de personas por 
enfermedad cardiovascular, sobre todo por cardiopatías y accidentes vasculares cerebrales 
y se prevé que sigan siendo la principal causa de muerte2,3. (Anexo 3) 
Es reseñable encontrar las menores tasas de mortalidad ajustadas por edad debidas a 
enfermedades cardiovasculares en países altamente industrializados y parte de América 
Latina mientras que las tasas más elevadas están en el este de Europa y en los países de 
bajos y medianos ingresos. Además, es mayor el porcentaje de muertes por enfermedad 
cardiovascular en gente joven en estos países4. Esto se debe, entre otras cosas, a un 
mejor control de los factores de riesgo cardiovascular en los países más desarrollados5. 
(Anexo 4) 
Por otra parte, el aumento de la supervivencia después de un evento cardiovascular ha 
producido un aumento de la prevalencia de complicaciones asociadas a la cardiopatía 
isquémica e ictus, destacando la insuficiencia cardiaca.  
Encontramos que las enfermedades cardiovasculares son responsables del 23% de los 
AVAD (años de vida perdidos ajustados por discapacidad) en Europa. 
En cuanto a la estancia hospitalaria, las enfermedades del aparato circulatorio ocupan 
también el primer lugar según la Encuesta de Morbilidad Hospitalaria del año 2014,(15,1% 
de las estancias totales). En total, en 2014, fallecieron en los hospitales españoles 186.717 
personas. Las principales causas de las defunciones fueron los tumores (24,2% del total), 
seguidas de las enfermedades del aparato circulatorio (21,3%).  
En relación a los costes económicos, se ha estimado que en 2014, España se enfrentó a 
un coste total de 7.700 millones de euros en lo relacionado con las enfermedades 
cardiovasculares, equivalente a un 0,7% del PIB. El mayor componente de esta cifra (5.900 
millones de euros) es el coste directo de la atención sanitaria, previsto de 2014-2020, en 
enfermedades cardiovasculares. No obstante, las previsiones realizadas para 2014-2020 
afirma que los costes indirectos también contribuyen de forma importante a la carga 
económica global: 1.800 millones de euros de pérdida de productividad como resultado de 
la mortalidad prematura y 61 millones de euros de pérdida de productividad como resultado 
de la morbilidad. Entre 2014 y 2020, se espera un aumento de 3.250 millones de euros 
adicionales en los costes asociados con las enfermedades cardiovasculares en España, 
que ascenderán a 10.900 millones de euros. Las enfermedades cardiovasculares 
constituyeron en su conjunto el mayor coste económico en el Sistema Nacional de Salud.  
Dentro de este grupo, destacaron la insuficiencia cardiaca, el coste total estimado 
durante ese año osciló entre 12.995 y 18.220 euros, dependiendo del escenario elegido 
(año base, 2010). Dentro de los costes sanitarios, el coste hospitalario tuvo el mayor peso, 
seguido de la medicación. Hubo diferencias estadísticamente significativas en los costes 
totales entre los pacientes en clase funcional II y los de clases III - IV6. 
 
1.2 Continuum cardiovascular 
Las enfermedades cardiovasculares se desarrollan durante décadas y los efectos 
perjudiciales de los factores de riesgo como la hipertensión, la dislipemia, la obesidad, la 
diabetes o el hábito tabáquico, promueven la disfunción endotelial y la aterosclerosis, y en 
último término los eventos coronarios, la insuficiencia cardiaca y finalmente la muerte. La 
interrupción de esta cadena de acontecimientos a través de intervenciones apropiadas 




Ilustración 1.Continuum cardiovascular. European Heart Journal Supplements (2009) 11 
(Supplement E), E22–E25 
 
1.3 Factores de riesgo 
La tendencia creciente y descendente de las enfermedades cardiovasculares en los 
países se ve vinculada con el grado de control de los factores de riesgo cardiovascular. 
De forma global los factores que más condicionan el aumento de las enfermedades 
cardiovasculares en los países en desarrollo son la dieta inadecuada, el consumo de 
tabaco, el sedentarismo, el abuso de alcohol, factores psicosociales, la hipertensión arterial 
y la diabetes8. 
Según estimaciones de la OMS la contribución de estos factores sobre la mortalidad y 
morbilidad total, no sólo cardiovascular, es fundamental. Los 6 factores de riesgo 
responsables del mayor porcentaje de mortalidad mundial serían la presión arterial elevada 
(12,8%), el tabaco (8,7%), la diabetes (5,8%), el sedentarismo (5,5%), la obesidad (4,8%) y 
la hipercolesterolemia (4,5%). Cuando se analiza el peso de estos factores de riesgo según 
el grado de ingresos económicos del país, en el grupo de países de elevados ingresos, el 
tabaco pasa a ser el máximo responsable de la mortalidad (17,9%), y en el grupo de países 
de ingresos medios el consumo excesivo de alcohol pasa a ser el quinto factor de riesgo 
con más peso en la mortalidad (6,2%). En los países de bajos ingresos económicos, la 
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presión arterial elevada, el consumo de tabaco y la diabetes se mantienen dentro de los 6 
factores de riesgo principales pero se introducen otros factores como el bajo peso al nacer, 
las enfermedades de transmisión sexual, y las malas condiciones del agua y de higiene 
dentro de los factores de riesgo más determinantes de la mortalidad9. 
Estos resultados van en la misma línea a los obtenidos en otros estudios poblacionales, 
el estudio INTERHEART donde se evidenciaron nueve factores potencialmente 
modificables, atribuibles en un 90% a sufrir un primer Infarto de miocardio (IM): tabaquismo, 
dislipemia, hipertensión, diabetes, obesidad abdominal, factores psicosociales, consumo 
diario de frutas y verduras, consumo regular de alcohol y la actividad física regular10. 
En España, según el análisis de la disminución de la mortalidad entre los años 1988 y 
2005 a través del modelo IMPACT, aproximadamente el 47% de la caída de la mortalidad 
se ha atribuido a la mejora en el tratamiento y un 50% a cambios en los factores de 
riesgo11. Las medidas terapéuticas que contribuyeron en mayor medida a este descenso 
fueron el tratamiento en la fase aguda de los síndromes coronarios (en un 11%), la 
prevención secundaria (un 10%) y el tratamiento de la insuficiencia cardiaca (en un 9%). El 
mayor beneficio en la mortalidad deriva de los factores de riesgo, tales como los cambios 
en el colesterol total (cerca de un 31% en la caída de mortalidad) y de la presión arterial 
sistólica (cerca de un 15%). Se observaron diferencias importantes entre sexos en las 
tendencias de los factores de riesgo: se incrementó la diabetes mellitus y la obesidad en los 
varones y la prevalencia del consumo de tabaco en las mujeres jóvenes. 
El estudio DARIOS que incluyó a 28.887 participantes, concluye que desde el año 2000 
la prevalencia de hipertensión arterial y dislipemia en la población española entre 35-74 
años es superior al 40%, la de obesidad y consumo de tabaco es entorno al 28% y la de 
diabetes de un 13%. Este estudio multicéntrico también concluye que el control de estos 
factores de riesgo oscila entre un 64% (varones diabéticos) y un 34%(varones hipertensos). 
El control de la hipercolesterolemia se encuentra entorno al 50%12,13. 
 
1.3.1.Hipertensión Arterial 
La hipertensión es un factor de riesgo bien establecido para los resultados 
cardiovasculares adversos, incluyendo la mortalidad por enfermedades del corazón y 
cerebrovasculares14,15. En el estudio INTERHEART, la hipertensión representó el 18% del 
riesgo atribuible a la población de un primer infarto de miocardio10. 
Existen numerosos resultados epidemiológicos apoyando la relación existente entre la 
hipertensión y riesgo de aterosclerosis, además la evidencia clínica ha establecido que el 
tratamiento farmacológico de la hipertensión reduce el riesgo de ictus e insuficiencia 
cardíaca16. El tratamiento antihipertensivo reduce el riesgo de IAM, independientemente del 
tipo de fármaco. Los inhibidores del sistema renina angiotensina son especialmente útiles 
en pacientes con diabetes, microalbuminuria, insuficiencia cardiaca, disfunción ventricular, 
infarto de miocardio extenso17. 
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1.3.2. Diabetes mellitus, resistencia insulínica y síndrome metabólico 
La diabetes mellitus, la resistencia a la insulina, la hiperinsulinemia y la elevación de la 
glucosa en la sangre, están asociados con la enfermedad cardiovascular 
aterosclerótica18,19. En el estudio INTERHEART, la diabetes representó el 10% del riesgo 
atribuible a la población de un primer IM10. El riesgo de mortalidad por todas las causas 
asociadas a la diabetes ha sido comparado con el riesgo de mortalidad por todas las 
causas asociadas con un IM previo. Los resultados de este estudio de seguimiento a largo 
plazo (25 años) sugieren que globalmente, la diabetes y el infarto de miocardio son 
predictores similares de mortalidad total. La diabetes aumenta el riesgo de infarto de 
manera marcada y más cuanto mayor sea el tiempo de evolución de la misma20. 
El informe de 2002 del Programa de Educación Nacional de Colesterol, equiparó a la 
diabetes como una enfermedad coronaria equivalente de riesgo, elevándola a la categoría 
de mayor riesgo21. 
El riesgo de enfermedad coronaria en los diabéticos varía ampliamente con la intensidad 
de los factores de riesgo y duración de la diabetes. 
La diabetes mellitus es factor de riesgo coronario; la mayoría de los pacientes con 
diabetes mellitus muere por aterosclerosis y sus complicaciones. En pacientes con diabetes 
tipo 2, el perfil anormal de las lipoproteínas que acompaña a la resistencia insulínica, 
conocido como dislipemia diabética, explica en parte el riesgo cardiovascular elevado. Si 
bien los pacientes diabéticos suelen tener una concentración de colesterol LDL casi 
promedio, las partículas de LDL tienden a ser más pequeñas y densas y, por lo tanto, más 
aterogénicas. Otras características de la dislipemia diabética son las HDL reducidas y 
triglicéridos elevados. La obesidad, resistencia insulínica y dislipemia suelen acompañarse 
de hipertensión. De hecho, la ATP III (Guía para el Tratamiento en adultos) en la 
actualidad, reconocen a este grupo de factores de riesgo y ofrecen criterios para el 
diagnóstico del "síndrome metabólico"16. 
 
1.3.3. Tabaquismo 
El tabaquismo es una causa establecida de numerosas enfermedades y del 50% de 
todas las muertes evitables de fumadores, la mitad de las cuales es por enfermedad 
cardiovascular. El tabaquismo se asocia a un aumento del riesgo de todos los tipos de 
enfermedades cardiovasculares: enfermedad cardiaca, accidente cerebrovascular 
isquémico, enfermedad arterial periférica y aneurisma abdominal de aorta22. 
Fumar cigarrillos es un factor de riesgo importante, cuyo hábito se puede eliminar. La 
incidencia de IM, se multiplicó por seis en mujeres y tres veces en los hombres que fuman 
por lo menos 20 cigarrillos por día en comparación con los sujetos que nunca fumaron23,24. 
Este riesgo asociado al tabaquismo es proporcionalmente mayor en las mujeres que en los 
hombres, puede estar relacionado con el metabolismo de la nicotina, ya que las mujeres 
metabolizan la nicotina más rápidamente25. 
El riesgo de infarto de miocardio es proporcional al consumo de tabaco, tanto en 
hombres como en mujeres y es mayor en comparación con los fumadores pasivos frente a 
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los no fumadores24. En el estudio INTERHEART, el tabaquismo fue responsable del 36% 
del riesgo atribuible a la población de un primer IM10. 
Por el contrario, en un estudio se midió el riesgo de recurrencia de infarto en fumadores 
que tenían un IM previo, los resultados mostraron una reducción de un 50% dentro del año 
en el que dejó de fumar y normalizó a la tasa de riesgo de los no fumadores a los dos años 
posteriores26. Los beneficios de dejar de fumar se objetivan sin importar el tiempo o la 
cantidad que el paciente haya fumado anteriormente. 
 
1.3.4. Dieta 
Las dietas con un alto índice glucémico (GI) o la carga glucémica (GL) pueden contribuir 
al riesgo de enfermedad cardiaca coronaria. En un metaanálisis de ocho estudios de 
cohortes prospectivo de 220.050 personas de 2012, la prevalencia de enfermedad cardiaca 
coronaria (4.826 casos) fue mayor en las mujeres con mayor GL (RR =1,69 en 
comparación con el más bajo GL, IC del 95%; 1,32 -2,16) y el más alto GI (RR =1,26 en 
comparación con GI bajo, IC del 95%; 1,12 - 1,43), pero esta asociación no se observó en 
los hombres27. 
Un mayor consumo de carne roja y productos lácteos altos en grasa también se ha 
asociado con un mayor riesgo de cardiopatía coronaria. 
En la prevención de la enfermedad cardiovascular mediante cambios dietéticos, el 
contenido en grasa y la composición de los ácidos grasos han sido el centro de atención, 
este último es más importante. Para la prevención es importante reducir la ingesta de 
grasas saturadas a un máximo del 10% de la energía y sustituirlas por grasas 
poliinsaturadas22. 
El efecto de la ingesta de sodio en la presión arterial (PA) está bien establecido. Un 
metaanálisis estimó que incluso una leve reducción de la ingesta de sodio de 1 g/día 
reduce en 3,1 mmHg la PAS de pacientes hipertensos y en 1,6 mmHg la de pacientes 
normotensos28. El estudio DASH demostró una relación dosis-respuesta entre la reducción 
de sodio y la reducción de la PA29. 
El efecto protector del pescado contra la enfermedad cardiovascular se atribuye a su 
contenido en ácidos grasos omega 3. Las estimaciones conjuntas de riesgo muestran que 
comer pescado al menos una vez a la semana reduce un 15% el riesgo de enfermedad 
coronaria (RR = 0,85; IC95%, 0,76-0,96)30. Otro metaanálisis mostró que comer pescado 2-
4 veces a la semana reduce el riesgo de ictus un 18% (RR = 0,82; IC95%, 0,72-0,94), 
comparado con comer pescado menos de una vez al mes31. Por lo tanto, se recomienda 
comer pescado al menos dos veces por semana, una de ellas pescado azul. 
El consumo de frutas y verduras está inversamente relacionado con el riesgo de 
enfermedad coronaria y accidente cerebrovascular10,32,33. 
En un metaanálisis prospectivo de siete cohortes que incluyó a más de 230.000 hombres 
y mujeres, el riesgo de accidente cerebrovascular se redujo en un 11% por cada porción 
adicional diaria de frutas, no había tal efecto con la ingesta de vegetales34. 
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El estudio INTERHEART encontró que la falta de consumo diario de frutas y hortalizas 
representaron el 14% del riesgo atribuible a la población de un primer IM10. 
El potasio es otro mineral que afecta a la PA. Las principales fuentes de potasio son las 
frutas y las verduras. Se ha demostrado que una mayor ingesta de potasio reduce la PA. El 
riesgo de ictus varía notablemente con la ingesta de potasio: el riesgo relativo de ictus en el 
quintil superior de la ingesta de potasio (media, 110 mmol/día) es casi un 40% menor que 
la del quintil inferior (ingesta media, 61 mmol/día)35. 
El alto consumo de fibra también se asoció con una reducción en el riesgo de 
cardiopatía coronaria y accidente cerebrovascular en comparación con la baja ingesta de 
fibra. Aunque no se conoce en profundidad el mecanismo, se sabe que una ingesta 
elevada de fibra reduce la respuesta posprandial de la glucosa tras las comidas ricas en 
hidratos de carbono y reduce las concentraciones de colesterol total y cLDL36. 
Las altas concentraciones séricas de enterolactona, un biomarcador putativo de una 
dieta alta en fibra y verduras, han sido inversamente correlacionado con el riesgo de 
eventos coronarios agudos y con la mortalidad coronaria37,38. 
Estudios epidemiológicos muestran un efecto protector del consumo moderado de 
alcohol contra la incidencia de enfermedad cardiovascular. En particular, el vino tinto 
parece tener un efecto favorable, que se podría explicar por el efecto de los polifenoles 
(especialmente el resveratrol)39. Según los resultados de un metaanálisis el nivel óptimo de 
ingesta con respecto a la mortalidad por todas las causas es de 20 g/día los varones y 10 
g/día (equivalente una copa) las mujeres40.  
En una serie de estudios se demostró el efecto protector de esta dieta, y recientemente 
se ha realizado un metaanálisis41.La adherencia a la dieta mediterránea se calculó 
mediante un sistema de categorización (puntuación de la dieta mediterránea), en la que se 
obtiene 1 punto por cada componente de la dieta cuando la ingesta es superior a la media 
de la población del estudio (frutas, verduras, legumbres, cereales, pescado, consumo 
moderado de vino tinto) o inferior a la media (carnes rojas o procesadas, productos 
lácteos). Dependiendo del número de alimentos sobre los que se obtiene información, la 
puntuación puede variar de 0 a 7-9. El metaanálisis muestra que una mayor adherencia a 
la dieta mediterránea (representada por más de 2 puntos en la puntuación) se asocia a una 
reducción del 10% en la incidencia y la mortalidad CV (RR conjunto = 0,90; IC95%, 0,87-
0,93) y con una reducción del 8% en la mortalidad por todas las causas (RR conjunto = 
0,92; IC95%, 0,90-0,94).  
 
1.3.5. Obesidad abdominal 
La obesidad está asociada como factor de riesgo para la aterosclerosis, la enfermedad 
cardiovascular y la mortalidad cardiovascular, incluyendo la hipertensión, resistencia a la 
insulina y la intolerancia a la glucosa, hipertrigliceridemia, disminución de HDL - colesterol  
y niveles bajos de adiponectina42,43. En un estudio de 4.780 adultos en el Framingham 
Offspring Study, la obesidad, medida por el índice de masa corporal (IMC) de manera 
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significativa e independientemente, predijo la aparición de la enfermedad coronaria y 
cerebrovascular después de ajustar por factores de riesgo tradicionales44. 
El aumento de obesidad central se asocia con un mayor riesgo de morbilidad y 
mortalidad45,46. Por lo tanto, además de medir el índice de masa corporal, el perímetro de la 
cintura debe medirse para evaluar la obesidad abdominal. Los pacientes con obesidad 
abdominal (también llamada obesidad central, visceral, Android o de tipo masculino) tienen 
un mayor riesgo de enfermedades cardíacas, diabetes, hipertensión y dislipemia. 
La grasa abdominal, tejido adiposo visceral, es un órgano endocrino metabólicamente 
activo capaz de sintetizar y liberar a la corriente sanguínea una gran variedad de 




El ejercicio moderado tiene un efecto protector contra la enfermedad coronaria y la 
mortalidad por cualquier causa10,48,49,50. 
 El ejercicio puede tener una variedad de efectos beneficiosos, incluyendo una elevación 
en suero del colesterol HDL, una reducción de la presión arterial, menor resistencia a la 
insulina y la pérdida de peso. Además del tiempo de ejercicio realizado, el grado de trabajo 
cardiovascular (una medida de la actividad física) se determina por la duración del ejercicio 
y consumo máximo de oxígeno en una cinta de correr, también está asociada con una 
reducción del riesgo de mortalidad por enfermedad cardíaca coronaria y cardiovascular 
global51,52. 
Los hombres que realizan actividad deportiva vigorosa moderada, tienen un riesgo del 
23% menos de muerte que los que son menos activos48. Personas con insuficiencia renal 
leve, que practican actividad física moderada como parte de su vida diaria, parecen tener 
un menor riesgo de infarto de miocardio en comparación con las personas sedentarias53. 
En el estudio INTERHEART, la falta de actividad física regular representó el 12% del riesgo 
de un primer infarto de miocardio10. 
 
1.3.7. Factores Psicosociales 
Los factores psicosociales pueden contribuir al desarrollo temprano de la aterosclerosis, 
así como a la precipitación aguda del infarto de miocardio y la muerte súbita cardíaca. El 
vínculo entre el estrés psicológico y la aterosclerosis puede ser un tanto directa, a través de 
daños en el endotelio, como indirecta, a través de la agravación de los factores de riesgo 
tradicionales como el tabaquismo, la hipertensión y el metabolismo de los lípidos. La 
depresión, la ira, el estrés y otros factores se han correlacionado con los resultados 
cardiovasculares54. 
Revisiones muestran evidencia moderada de que el estrés relacionado con el trabajo 
(exigencias psicológicas excesivas, falta de apoyo social y presión) es factor de riesgo de 
enfermedad cardiovascular (ECV) incidente en varones (odds ratio [OR] = 1,5)55,56. Los 
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estudios sobre mujeres son escasos y no permiten extraer conclusiones fiables55. Los 
conflictos, las crisis y el estrés a largo plazo en la vida familiar, también aumentan el riesgo 
de ECV (hazard ratio [HR] ≈2,7-4,0), especialmente en las mujeres (RR ≈2,9-4,0)57,58. 
Varias revisiones sistemáticas y metaanálisis han demostrado que la depresión clínica y 
los síntomas depresivos predicen la EC incidente (RR = 1,6 y RR = 1,9)59 y empeoran el 
pronóstico (OR = 1,6 y OR = 2,4)59,60. El apoyo social percibido parece contrarrestar el 
efecto adverso de la depresión61. Mientras que su falta, potencia los efectos adversos62. 
La hostilidad es un rasgo de la personalidad que se caracteriza por la sensación 
continua de desconfianza, enojo y rabia, además de una tendencia a mantener relaciones 
agresivas e inadaptadas. Un metaanálisis ha confirmado que la rabia y la hostilidad se 
asocian a un aumento del riesgo de eventos CV tanto en la población sana como en los 
pacientes cardiacos (HR = 1,2)63. La incapacidad para expresar la rabia tiene una 
importancia especial, ya que los pacientes con ECV que reprimen su rabia tienen un riesgo 
aumentado de eventos cardiacos adversos (OR = 2,9)64. 
A diferencia de los síntomas aislados de depresión y ansiedad, que se presentan 
frecuentemente como brotes, las personas con personalidad tipo D (angustia) tienen una 
tendencia permanente a experimentar un amplio espectro de emociones negativas (estado 
afectivo negativo) e inhibirse en la relación con los demás (inhibición social). Se ha 
observado que la personalidad tipo D implica mal pronóstico en pacientes con ECV 
(OR=3,7) incluso tras el ajuste por síntomas depresivos, estrés y rabia65. 
 
1.3.8. Dislipemia 
Los lípidos, principalmente el colesterol y triglicéridos, son los compuestos insolubles en 
agua que contienen grandes complejos de proteínas llamadas lipoproteínas que los 
transportan en la sangre.  
La prevalencia de la dislipemia es mayor en pacientes con enfermedad coronaria 
prematura, al ser tan alto como un 75 a un 85% en comparación con aproximadamente el 
40 al 48% en los controles emparejados por edad sin enfermedades del corazón66,67. En el 
estudio InterHeart ,la dislipemia representó el 49% del riesgo atribuible a la población de un 
primer IM10. 
 
1.3.9. Sexo y enfermedad cardiovascular 
Los estudios de observación efectuados durante decenios confirman el exceso de riesgo 
coronario en varones, en comparación con las mujeres premenopáusicas. Sin embargo, 
tras la menopausia, el riesgo coronario femenino se acelera. Al menos una parte de la 
aparente protección contra la cardiopatía isquémica de la que goza la mujer 
premenopáusicas se debe a que sus concentraciones de colesterol HDL son relativamente 
más elevadas que las de los varones. Tras la menopausia, estas concentraciones de HDL 




1.3.10. Alteración de la regulación de la coagulación o fibrinólisis 
En último término, la trombosis es la causante de la complicación más grave de la 
aterosclerosis. La tendencia a formar trombos o a la lisis del coágulo una vez formado 
puede influir claramente en las manifestaciones de la aterosclerosis. La placa se rompe y 
entonces se forma el trombo16. 
 
1.3.11. Inflamación/Infección 
La inflamación es un elemento clave en todas las fases del proceso aterosclerótico: 
inicio, progresión y complicaciones clínicas. Son marcadores de inflamación en la 
aterosclerosis la oxidación vascular de las lipoproteínas de baja densidad, la proteína C 
reactiva, el fibrinógeno y el factor de necrosis tumoral alfa, entre otros.  
Las concentraciones elevadas de proteína C reactiva se correlacionan con la presencia 
de enfermedad vascular. La medición de esta proteína es una herramienta útil para 
identificar a los sujetos en riesgo y sugiere un protagonismo clave de la inflamación antes y 
después del evento cerebrovascular16. La proteína C reactiva es un marcador de 
inflamación en cualquier persona, según la evaluación de la concentración plasmática de la 
PCR, predice el riesgo a largo plazo de un primer infarto de miocardio, ataque isquémico o 
enfermedad arterial periférica68,69. 
La infección favorece el riesgo de enfermedad cardiovascular, principalmente al haberse 
relacionado con el proceso arterioesclerótico de los vasos sanguíneos, entre ellos las 
arterias coronarias, produciendo infarto agudo de miocardio y por desencadenar 
alteraciones en la conducción de los impulsos nerviosos en el corazón, que provocan 
arritmias como la fibrilación auricular y ventricular. Pero también, mediante la infección de 
los tejidos del corazón con afectación del músculos cardíaco (miocarditis), de las válvulas 
(endocarditis) y de la cubierta que reviste el corazón(pericarditis)70. 
Los procesos infecciosos pueden ejercer un efecto proaterogénico al actuar a nivel 
sistémico o de forma local sobre la pared vascular. Los principales organismos que tienen 
una función potencial en la patogenia de la aterosclerosis son: Chlamydia pneumoniae, 
Helicobacter pylori, virus del herpes simple tipos 1 y 2, citomegalovirus, virus de la hepatitis 
A y ciertos agentes periodontales. La presencia de múltiples serologías positivas podría 
aumentar sustancialmente el riesgo de enfermedad vascular. Estos agentes microbianos 
pueden ser encontrados en lesiones ateroscleróticas coronarias y carotídeas, pero parece 
que están ausentes en los vasos normales. Los procesos infecciosos agudos actuarían, 






1.4 Sustrato anatomopatológico. Aterosclerosis 
La arteriosclerosis es un proceso generalizado relacionado con la edad que se presenta 
como un aumento difuso del grosor de las capas íntimas y medias de las arterias, con una 
pérdida de elasticidad de las mismas. Cuando este proceso tiene lugar como consecuencia 
de la formación de una placa de ateroma recibe el nombre de aterosclerosis. La lesión 
básica de la aterosclerosis es la placa de ateroma. 
La aterogénesis es un proceso que generalmente se extiende a lo largo de muchos 
años. Sin embargo, es probable que el crecimiento de las placas ateroescleróticas sea 
discontinuo en lugar de lineal, con períodos de inactividad relativa interrumpidos por 
episodios de rápida evolución. Después de una fase "asintomática" habitualmente 
prolongada, la aterosclerosis puede hacerse manifiesta. Sus expresiones clínicas pueden 
ser de naturaleza crónica, como sucede en la angina de pecho estable asociada al 
esfuerzo o en la claudicación intermitente, previsible y reproducible; otras veces, provoca 
episodios clínicos agudos mucho más graves, como infarto de miocardio, accidente 
cerebrovascular o muerte súbita de origen cardíaco, que constituyen la primera 
manifestación de la enfermedad16. 
 
 
Ilustración 2 Esquema de evolución en el tiempo de la lesión aterosclerótica 
La aterosclerosis como origen de enfermedad cardiovascular es la primera causa de 
muerte e incapacidad en el mundo desarrollado. Son muchos los factores de riesgo de tipo 
general o sistémico que favorecen su desarrollo, pero la enfermedad afecta 
preferentemente a determinados territorios de la circulación y produce manifestaciones 
clínicas singulares que dependen del lecho vascular afectado. La aterosclerosis coronaria 
suele causar infarto de miocardio y angina de pecho. La aterosclerosis del sistema nervioso 
central se asocia sobre todo a isquemia cerebral transitoria e ictus. En la circulación 
periférica, la aterosclerosis puede desencadenar claudicación intermitente y gangrena, y 
poner en peligro la viabilidad del miembro afectado. La afección del territorio esplácnico es 
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causa de isquemia mesentérica. Las lesiones ateroscleróticas tienden a aparecer en los 
puntos de ramificación arteriales, que son las zonas de flujo sanguíneo turbulento. 
La aterosclerosis es una enfermedad crónica, generalizada y progresiva que afecta 
sobre todo a las arterias de mediano tamaño. Clínicamente se manifiesta como cardiopatía 
isquémica, enfermedad cerebrovascular o enfermedad arterial periférica (EAP). Según las 
proyecciones actuales, en el año 2020 las enfermedades cardiovasculares y, en primer 
lugar, la aterosclerosis, serán la primera causa de la carga total de enfermedad, definida 
como años restados a la vida sana por incapacidad o muerte prematuras, en todo el 
mundo. En los últimos años se han logrado éxitos importantes en la reducción de la 
morbilidad y mortalidad de los episodios coronarios agudos. Sin embargo, la oportunidad 
de tratar el proceso patológico subyacente, la aterosclerosis, y de evitar sus complicaciones 
agudas constituye un enorme desafío al mismo tiempo que una gran oportunidad. 
 En nuestro país es la causa de 124.000 muertes anuales. A pesar de la tendencia a la 
disminución de la tasa ajustada por edad de la mortalidad por las enfermedades 
cardiovasculares, el impacto sanitario de éstas se espera que aumente. Los factores de 
riesgo son los mismos para los distintos territorios vasculares. La presencia de 
aterosclerosis en un territorio vascular se asocia con frecuencia con la afectación de otros 
territorios.  
Se calcula que la probabilidad de que un individuo de 40 años padezca a lo largo de su 
vida un evento coronario es de casi el 50% para los varones y del 32% para las mujeres. 
Incluso en aquellos libres de enfermedad cardiovascular a los 70 años, el riesgo de 
padecer un episodio coronario es del 35% en los varones y del 24% en las  mujeres72. 
Cada vez está más extendido el concepto del “continuum cardiovascular”, entendido 
como el conjunto de fases evolutivas y expresiones anatomoclínicas de la enfermedad 
aterotrombótica, desde la situación inicial de riesgo, pasando por lesiones asintomáticas, 
hasta la aparición de los eventos clínicos en los diferentes territorios orgánicos, incluyendo 
la insuficiencia de órganos, en especial el fallo cardiaco y renal. Este concepto refleja la 
realidad de la enfermedad arteriosclerótica y exige que la atención a estos pacientes se 
aborde desde una visión integral y unificadora, independientemente de cuál sea el territorio 
afectado o la mayor o menor importancia de un determinado factor de riesgo.  
Durante las últimas décadas, las evidencias epidemiológicas han puesto de manifiesto la 
implicación causal de diferentes factores de riesgo, en la aparición y desarrollo del proceso 
arteriosclerótico, que pueden ser modificables a través de una adecuada intervención 
terapéutica.  
Además de las evidencias epidemiológicas, numerosos ensayos clínicos han 
demostrado el extraordinario beneficio que conlleva el control de los factores de riesgo, 
como la reducción de las cifras de la presión arterial y del colesterol plasmático. Este 
beneficio puede suponer una reducción de la tasa de eventos cardiovasculares y de la 
mortalidad global mayor del 50% en los pacientes de alto riesgo. En los últimos años ha 
habido una reducción de la mortalidad por cardiopatía isquémica ajustada por edad, hasta 
el año 2012, en el que se ha visto un ligero repunte, probablemente por la crisis económica. 
Es importante resaltar que la presencia de enfermedad cardiovascular previa, incrementa 
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per se de forma muy considerable la probabilidad de sufrir un nuevo evento, de manera 
que el beneficio en estos pacientes (prevención secundaria) de un estricto control de los 
factores implicados es muy superior al de los que no han padecido un evento (prevención 
primaria).  
 En este sentido, la presencia de enfermedad ateroesclerótica ya establecida es muy 
común en la población de más de 65-70 años, por lo que debe ser objeto de especial 
interés en cualquier programa de salud dirigido a la reducción de la morbimortalidad de 
origen cardiovascular.  
Es evidente que en los últimos 20-30 años se ha producido una disminución de la 
incidencia y prevalencia de los procesos de origen aterosclerótico, que se debe a la 
aplicación de medidas farmacológicas para el control de los factores de riesgo. Sin 
embargo, este beneficio no es todo el que cabía esperar del demostrado en los ensayos 
clínicos, en gran parte debido a la dificultad en la práctica médica diaria de alcanzar los 
objetivos terapéuticos. En efecto, en la inmensa mayoría de los estudios observacionales, 
incluso algunos de ellos realizados en unidades de riesgo vascular, los objetivos 
terapéuticos individuales de PA o de colesterol LDL se alcanzaron en menos del 40% de 
los pacientes. Debe enfatizarse que este escaso control de los factores de riesgo apenas 
se ha modificado en los últimos años, a pesar de la formidable evidencia acumulada y de 
los sucesivos documentos de consenso publicados. 
En el paciente anciano, se añade, además, la gran comorbilidad que padece, siendo muy 
frecuente que un mismo enfermo padezca simultáneamente otros procesos, además de los 
problemas cardiovasculares y la carga de factores de riesgo propiamente dichos, y que sea 
visto en el área, aparte de por su médico de Atención Primaria(AP), por varios especialistas 
simultáneamente, sin un seguimiento estrecho e integral de todos sus problemas. 
1.5 Lesiones subclínicas 
Dada la importancia del daño orgánico asintomático como fase intermedia del proceso 
continuo de la enfermedad vascular y como determinante del riesgo CV total, cuando se 
considere necesario, se debe buscar con especial atención los signos de afección orgánica 
mediante las técnicas más adecuadas. Hay que destacar que actualmente se dispone de 
un cuerpo de evidencia sobre el papel crucial del daño orgánico asintomático en la 
determinación del riesgo CV de sujetos con y sin PA alta. La observación de que cualquiera 
de los cuatro marcadores de daño orgánico —microalbuminuria, aumento de la velocidad 
de la onda de pulso (PWV), hipertrofia del ventrículo izquierdo (HVI) y placas carotídeas— 
puede predecir la mortalidad CV independientemente de la estratificación de riesgo del 
SCORE es un argumento relevante a favor de la evaluación del daño orgánico en la 
práctica clínica diaria73,74 aunque sería deseable disponer de más datos de grandes 
estudios en diferentes poblaciones. Es importante señalar también que el riesgo aumenta 
según aumenta el número de órganos afectados73. 
Corazón: El electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones debe formar parte de la 
evaluación habitual de todos los pacientes hipertensos. Aunque su sensibilidad para 
detectar HVI es baja, en estudios observacionales y ensayos clínicos se ha observado que 
la detección de HVI mediante distintos métodos índice de Sokolow-Lyon (SV1 + RV5 > 
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3,5mV), índice modificado de Sokolow-Lyon (onda S más amplia + onda R más amplia > 
3,5mV), RaVL> 1,1mV, producto de la duración por el voltaje del QRS de Cornell (> 2440 
mV*ms) es un predictor independiente de complicaciones CV75. 
La ecocardiografía es más sensible que el ECG para el diagnóstico de la HVI y es muy 
útil para mejorar la estimación del riesgo CV y renal76,77. Debe considerarse la imagen 
cardiaca por resonancia magnética (IMR) para la valoración del tamaño y la masa 
ventricular izquierda(MVI) cuando la ecocardiografía no sea técnicamente factible o cuando 
la imagen por realce tardío tenga consecuencias terapéuticas78,79. 
Vasos sanguíneos: Se ha demostrado que el estudio de las arterias carótidas con 
ultrasonidos para determinar el grosor intima-media (GIM) o la presencia de placas, predice 
la incidencia de ictus, independientemente de los factores de riesgo CV tradicionales73,80,81. 
La velocidad de la onda de pulso (PWV) carotideo femoral es la prueba estándar para la 
determinación de la rigidez aórtica82. 
El índice tobillo-brazo (ITB) se puede medir con un dispositivo automático o una unidad 
de Doppler de onda continua y un esfigmomanómetro. Un ITB bajo (< 0,9) indica EAP y, en 
general, aterosclerosis avanzada, tiene valor predictivo de complicaciones CV y se asocia 
con una tasa de mortalidad CV a 10 años y eventos coronarios graves 2 veces mayor que 
las tasas generales de cada una de las categorías de Framingham83.  
Riñón: El diagnóstico de daño renal inducido por HTA se basa en el hallazgo de una 
función renal afectada o en la detección de concentraciones urinarias de albúmina 
elevadas84. Mientras que una elevada concentración de creatinina sérica o una tasa 
filtración glomerular (TFGe) baja indican función renal disminuida, el hallazgo de un 
aumento de la tasa de albúmina urinaria o puntos de excreción de proteínas marca, en 
general, un desequilibrio descontrolado en la barrera de filtrado glomerular. Se ha 
demostrado que la microalbuminuria predice el desarrollo de nefropatía diabética 
manifiesta, en DM tanto de tipo 1 como de tipo 285, mientras que la proteinuria indica 
generalmente enfermedad renal parenquimatosa establecida86. 
 
1.6 Manifestaciones. Lesiones sintomáticas. 
La ECV es común en la población general, afectando a la mayoría de los adultos de 
edad superior a 60 años. Como una categoría diagnóstica, la ECV incluye cuatro áreas 
principales: 
La enfermedad cardíaca coronaria, que se manifiesta por el infarto de miocardio, angina 
de pecho, insuficiencia cardíaca y la muerte coronaria. 
La enfermedad arterial periférica (EAP), que se manifiesta por claudicación intermitente. 
La enfermedad vascular cerebral, que se manifiesta por un accidente cerebrovascular 
(ACV) y ataque isquémico transitorio (AIT). 
Aneurisma de la aorta torácica o abdominal y aterosclerosis aórtica. 
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1.6.1. Cardiopatía isquémica. 
1.6.1.a.Introducción 
Se entiende por isquemia la falta de oxígeno por perfusión insuficiente, secundaria a 
desequilibrio entre el aporte y demanda de oxígeno. La causa más frecuente de isquemia 
miocárdica es la aterosclerosis de las arterias coronarias epicárdicas. 
La cardiopatía isquémica causa más muertes y discapacidad, y tiene un coste monetario 
mayor que cualquier otra enfermedad en los países desarrollados. La cardiopatía 
isquémica guarda relación estrecha con la alimentación a base de abundantes grasas y 
carbohidratos, tabaquismo y vida sedentaria. En Estados Unidos y Europa occidental está 
aumentando entre los pobres pero no entre los ricos (quienes han adoptado un estilo de 
vida más saludable), mientras que la prevención primaria ha retrasado esta enfermedad 
hasta etapas posteriores de la vida en todos los grupos socioeconómicos. La obesidad, 
resistencia insulínica y diabetes mellitus tipo 2 están aumentando, y constituyen factores de 
riesgo importantes para la cardiopatía isquémica. Con la urbanización en el mundo en 
desarrollo, los factores de riesgo para padecer cardiopatía isquémica están aumentando 
rápidamente en estas regiones. 
 
1.6.1.b. Epidemiología 
La enfermedad isquémica cardiaca es la primera causa de muerte, de forma global a 
nivel mundial. Sólo en los países con bajos ingresos económicos las enfermedades 
infecciosas superan en mortalidad a las enfermedades cardiovasculares1. 
La enfermedad isquémica cardiaca produce 7,25 millones de muertes anuales (un 12,8% 
de todas las muertes).  
La tasa de mortalidad (ajustada por edad) por enfermedad isquémica cardiaca en 
Europa, ha disminuido más de un 30% en la última década. En el año 2000 la media de la 
tasa de mortalidad estandarizada por 100.000 habitantes de los 27 países miembros de la 
Comunidad Europea fue de 114,8, mientras que en el año 2009 esta cifra descendió hasta 
el 79,8. 
De forma proporcional ha disminuido la tasa de mortalidad por enfermedad isquémica 
cardiaca en España, de un tasa de 64,4 en 2000 hasta una tasa de 45,4 en 2009.  
Aunque la isquemia cardiaca supone una causa importante de mortalidad en España, de 
forma global, sus tasas de mortalidad ajustada por edad han descendido notablemente en 
los últimos 30 años. La tasa de mortalidad por enfermedad isquémica ajustada por edad ha 
descendido en casi un 50% en la Comunidad de Madrid desde 198087. 
La tasa de mortalidad por enfermedad isquémica cardiaca en la Comunidad de Madrid es 
casi diez puntos inferior a la media nacional. 
Se prevé que la mortalidad por enfermedad cardiovascular, de forma global, seguirá 
creciendo. Se calcula que en 2030 morirán cerca de 23,6 millones de personas por 
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enfermedad cardiovascular,a nivel mundial, sobre todo por cardiopatías y accidentes 
vasculares cerebrales y se prevé que siga siendo la principal causa de muerte2,3. 
1.6.1.c. Fisiopatología 
La cardiopatía isquémica se produce por un desequilibrio entre el abastecimiento y la 
demanda de oxígeno en el miocardio, es un trastorno progresivo de las arterias coronarias, 
que acaba con el estrechamiento o la oclusión completa de las mismas. Existen múltiples 
causas para el estrechamiento de las arterias coronarias, pero la arterioesclerosis es la 
más prevalente. La arterioesclerosis afecta a las arterias de tamaño mediano que llevan 
sangre al corazón, al encéfalo, a los riñones y a las arterias de gran tamaño que nacen de 
la aorta.  
Las lesiones ateroescleróticas pueden adoptar formas diversas, dependiendo de su 
localización anatómica, de la edad de la persona, de su carga genética, del estado 
psicológico y del número de factores de riesgo existentes.  
Aunque es posible que las obstrucciones no sean suficientes para producir isquemia 
miocárdica durante el reposo, los incrementos en la demanda de oxígeno durante las 
actividades pueden causar isquemia miocárdica. Pueden producirse vasoespasmos 
coronarios puros, en ausencia de aterosclerosis y causar isquemia miocárdica e incluso 
infarto. Además, en presencia de otras cardiopatías, especialmente las que causan una 
carga de presión sobre el ventrículo izquierdo, la demanda de oxígeno miocárdico puede 
exceder la capacidad de las arterias coronarias normales para proporcionar sangre 
oxigenada, produciendo isquemia o infarto de miocardio16. 
Algunas de las consecuencias clínicas de la isquemia miocárdica son: la angina de 
pecho, en donde el flujo sanguíneo de las arterias coronarias ha disminuido produciendo 
una isquemia a nivel del músculo cardíaco, cuando la demanda de oxígeno de este es 
superior al aporte y que se traduce en dolor torácico, pero que si se vuelve a llegar a un 
equilibrio entre aporte y demanda, esta situación revertirá. De manera que la principal 
característica de la angina de pecho es la precipitación del dolor con el ejercicio físico. 
Otros factores relacionados a un aumento de la demanda de oxígeno al miocardio pueden 
producir angina de pecho, incluyendo la alteración emocional o el caminar en un clima frío. 
El infarto agudo de miocardio es otra consecuencia clínica de la cardiopatía isquémica, 
donde el flujo coronario ha disminuido totalmente, por lo que los aportes de oxígeno y 
nutrientes a las células cesan y estas mueren, proceso llamado necrosis, por lo que esta 
situación es irreversible y el tejido muerto o necrosado ya no se recupera, sino que se crea 
un tejido cicatricial y afuncional. Un infarto puede aparecer por obstrucción de la arteria por 
un trombo o por espasmo de la arteria. Además del dolor de pecho, un infarto suele 
aparecer acompañado de náuseas, vómitos, sudoración profusa y dificultad para respirar. 
Aproximadamente un tercio de los pacientes con cardiopatía isquémica progresan a 
una muerte súbita sin antecedentes de angina de pecho ni de infarto de miocardio previo. 




1.6.2. Enfermedad arterial periférica (EAP) 
1.6.2.a. Introducción 
La aterosclerosis (arteriosclerosis obliterante) es la causa más importante de la 
enfermedad arterial oclusiva de las extremidades en pacientes de más de 40 años. 
Al igual que en los pacientes con aterosclerosis coronaria y cerebral, existe un aumento 
de la prevalencia de arteriopatía periférica en individuos con hipertensión, 
hipercolesterolemia, diabetes mellitus o hiperhomocisteinemia y en los fumadores de 
cigarrillos.En el estudio Framingham, 381 hombres y mujeres fueron seguidos durante 38 
años88. El riesgo de desarrollar la claudicación intermitente en pacientes asintomáticos se 
incrementó en pacientes con colesterol sérico elevado (odds ratio 1,2 por cada elevación 
de 40 mg / dl [1 mmol/L] ), el tabaquismo (odds ratio 1,4 por cada 10 cigarrillos fumados por 
día), la hipertensión moderada (odds ratio 1,5 para los casos leves y 2,2 para la 
hipertensión moderada) y la diabetes mellitus (odds ratio 2,6 )64. En pacientes con diabetes, 
28% de los pacientes tuvieron progresión de la enfermedad, independientemente de los 
síntomas89. 
La prevalencia de la EAP aumenta progresivamente con la edad, comenzando después 
de los 40 años. Como resultado, la EAP está creciendo como un problema clínico debido al 
envejecimiento de la población. 
 
1.6.2.b. Epidemiologia 
La prevalencia mundial de la EAP de las extremidades inferiores es de entre 3 y 
12%90,91. En 2010, 202 millones de personas en todo el mundo tenían EAP92. En Europa y 
América del Norte, se estima que 27 millones de personas se ven afectadas con 
aproximadamente 413.000 hospitalizaciones al año atribuidas a la EAP66. La mayoría de 
las personas con EAP (70%) vive en regiones de bajos / medianos ingresos del mundo, 
entre ellos 55 millones de personas en el sureste de Asia y 46 millones en la región del 
Pacífico Occidental68. El número de personas con EAP aumentaron un 29% en las regiones 
de bajos / medianos ingresos y 13% en las regiones de altos ingresos de 2000 a 2010 en 
comparación con la década anterior68. 
 
1.6.2.c. Fisiopatología 
La enfermedad arterial periférica se desarrolla cuando las arterias se obstruyen con 
placas de ateroma, que están compuestas por grasa y colesterol que limitan el flujo de la 
sangre a las piernas. La placa hace que las arterias se estrechen o se obstruyan. Eso 
puede disminuir o interrumpir el flujo de la sangre, generalmente hacia las piernas, 
provocando dolor o entumecimiento. Cuando la obstrucción del flujo sanguíneo es lo 
suficientemente grave, puede causar la muerte de los tejidos. Las lesiones segmentarias 
que producen estenosis u oclusión habitualmente se localizan en las arterias de tamaño 
grande e intermedio. La anatomía patológica de las lesiones consiste en placas 
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ateroescleróticas con depósitos de calcio, adelgazamiento de la media, destrucción en 
placas de las fibras musculares y elásticas, fragmentación de la lámina elástica interna y 
trombos formados por plaquetas y fibrina. Las localizaciones primarias son la aorta 
abdominal y arterias ilíacas (30% de los pacientes sintomáticos), las femorales y poplíteas 
(80% al 90% de los casos) y los vasos más distales, incluidas las arterias tibiales y 
peroneas (40% al 50% de los pacientes). Las lesiones ateroescleróticas se localizan de 
forma preferente en los puntos de ramificación, zonas de mayor turbulencia y de mayor 
fricción y lesiones de la íntima. La participación de los vasos distales es más frecuente en 
ancianos y en pacientes con diabetes mellitus. 
La clínica de claudicación intermitente es una manifestación tardía, se define como 
dolor, calambres, entumecimiento o sensación de cansancio en los músculos; aparece con 
el ejercicio y desaparece con el reposo. La claudicación es distal a la localización de la 
lesión obstructiva. 
En pacientes con enfermedad arterial oclusiva grave puede aparecer isquemia crítica de 
la extremidad. Los pacientes presentan dolor en reposo y sensación de frialdad o 
entumecimiento en los pies y dedos. A menudo estos síntomas aparecen por la noche, 
cuando las piernas están en posición "neutra", y mejoran cuando se colocan en declive. En 
la isquemia grave puede haber dolor persistente durante el reposo. 
La claudicación intermitente tiene una baja especificidad a la hora de detectar 
arteriopatía periférica. Por este motivo la exploración tiene una gran importancia en el 
diagnóstico precoz. Entre los signos exploratorios importantes de insuficiencia arterial 
periférica cabe citar la disminución o ausencia de pulsos distales a la obstrucción, la 
existencia de soplos por encima de la arteria estrechada y atrofia muscular. En las formas 
más graves suele haber pérdida del vello, engrosamiento de las uñas, piel lisa y brillante, 
disminución de la temperatura de la piel y palidez o cianosis. Además, pueden existir 
úlceras o gangrena. La elevación de las piernas y flexión repetida de los músculos de la 
pantorrilla causan palidez de la planta del pie, en tanto que cuando las piernas están en 
posición declive puede producir rubor secundario a la hiperemia reactiva. El tiempo 
necesario para que aparezca el rubor o para que se rellenen las venas del pie cuando las 
piernas del paciente cambian de una posición elevada a la posición declive está 
relacionado con la gravedad de la isquemia y con la presencia de vasos colaterales. Los 
enfermos con isquemia grave pueden presentar edema periférico, ya que con frecuencia 




1.6.3. Enfermedades Cerebrovasculares 
1.6.3.a. Introducción 
El accidente cerebrovascular se define por la deficiencia neurológica repentina atribuible 
a una causa vascular focal. Las enfermedades cerebrovasculares comprenden algunos de 
los trastornos más frecuentes y devastadores: accidentes isquémicos o hemorrágicos. 
 
1.6.3.b. Epidemiología 
La enfermedad cerebrovascular es responsable de 6,15 millones de muertes anuales. 
La tasa de mortalidad por enfermedad cerebrovascular ha descendido en Europa y en 
España entorno a un 35% en la última década. Este descenso ha sido más acusado en las 
mujeres españolas, acercándose al 40%. España se encuentra entre los 6 países europeos 
con menor tasa de mortalidad por enfermedad cerebrovascular. 
La enfermedad cerebrovascular supone la segunda causa de mortalidad en España, de 
forma global; sus tasas de mortalidad han descendido notablemente en los últimos 30 
años.  
La tasa de mortalidad por enfermedad cerebrovascular ha descendido en un 75% en la 
Comunidad de Madrid desde 198093. 
La tasa de mortalidad por enfermedad cerebrovascular en la Comunidad de Madrid se 
asemeja a la media nacional. 
Su frecuencia aumenta con la edad y se ha deducido que el número de accidentes 
cerebrovasculares aumentará conforme se incremente la población de ancianos; para el 
año 2030 la cifra de fallecimientos por accidentes cerebrovasculares se duplicará. 
 
1.6.3.c. Fisiopatología 
La oclusión repentina de un vaso intracraneal reduce la corriente sanguínea en la región 
encefálica que el vaso irriga. Las consecuencias del riego reducido dependen de la 
circulación colateral, que a su vez está sujeta a la anatomía vascular de cada persona y al 
sitio de la oclusión. La ausencia completa de circulación cerebral origina la muerte del tejido 
encefálico en un lapso de 4 a 10 min. Si la corriente sanguínea se reanuda antes de que 
haya muerto un gran número de células, el individuo experimenta únicamente síntomas 
transitorios, como es el caso del AIT (Ataque Isquémico Transitorio). El tejido que rodea al 
centro del infarto sufre de isquemia, pero su disfunción es reversible y por ello se le conoce 
como zona de penumbra isquémica. 
Los trombos provenientes del corazón causan, en promedio, el 20% de los accidentes 
de tipo isquémico. El accidente cerebrovascular que es consecuencia de una cardiopatía, 
se debe casi siempre a la embolización del material trombótico que se formó en la pared 
auricular o ventricular o en las válvulas de la mitad izquierda del corazón. Los trombos se 
desprenden y se convierten en émbolos que viajan por la circulación arterial. Algunas veces 
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el trombo se fragmenta o lisa momentáneamente y provoca un AIT. Por el contrario, 
cuando la oclusión arterial se prolonga origina un accidente cerebrovascular. Los 
accidentes de tipo embólico son de inicio repentino e inmediatamente se alcanza la 
deficiencia neurológica máxima. Después de la isquemia prolongada el tejido se irriga de 
nuevo y se forman hemorragias petequiales dentro del territorio isquémico16. 
La hemorragia subaracnoidea causa alrededor del 10% de todos los ictus y un 
porcentaje mucho mayor de las muertes por este trastorno. La hemorragia subaracnoidea 
aumenta la presión dentro del cráneo, afecta el drenaje del líquido cefalorraquídeo (LCR) e 
irrita las arterias en la base del encéfalo. La sangre suele pasar con rapidez al espacio 
subaracnoideo y se disemina ampliamente alrededor del encéfalo y la médula espinal. Es 
frecuente la vasoconstricción tardía de las arterias cerebrales, que comienza ≥48 horas 
después de la hemorragia y es posible que continúe durante ≥1 semana. La 
vasoconstricción con isquemia encefálica tardía resulta probable cuando la hemorragia es 
grande o produce grandes colecciones focales de sangre. 
Las causas más comunes son: las malformaciones vasculares, aneurismas cerebrales, 
trastornos hemorrágicos (la mayoría de las veces por uso de anticoagulantes), traumatismo 
cefálico y angiopatíaamiloide (hialinización degenerativa de las arterias en el encéfalo y los 
espacios subaracnoideos). 
 
1.6.4. Aneurisma de la aorta torácica o abdominal y Aterosclerosis aórtica  
1.6.4.a. Introducción 
Dilatación localizada de una arteria, secundaria a la pérdida de músculo liso y tejido 
elástico en la media.  
 
1.6.4.b. Epidemiología 
Afecta de manera característica a varones a partir de la séptima década de la vida. Su 
prevalencia aumenta en nuestro medio paralelamente al incremento de la esperanza de 
vida y la disminución de la mortalidad cardiovascular. Su rotura es la mayor consecuencia 
clínica. La rotura aneurismática tiene una mortalidad global cercana 90%94. 
La enfermedad aneurismática afecta principalmente a varones de edad avanzada y 
fumadores de raza blanca. En estudios poblacionales, la prevalencia de aneurismas de 2,9-
4,9 cm varía de un 1,3% en varones de 45-54 años a un 12,5% en los de 75-84 años, con 
una relación varón:mujer de 4:195. 
 
1.6.4.c. Fisiopatología 
Los aneurismas tienen un origen ateroesclerótico.  La hipertensión es un factor de riesgo 
importante. Cuando se forma una dilatación local, disminuye la velocidad del flujo 
sanguíneo, con el consiguiente aumento de la presión contra la pared arterial. El aumento 
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de la presión da lugar a más dilatación y a liberación de elastasas en la pared vascular, con 
perpetuación de un círculo vicioso que termina muchas veces en rotura de la arteria. La 
probabilidad de rotura es mayor en los aneurismas saculares que en los fusiformes, dado 
que la presión total sobre la pared se aplica en un área más pequeña.  
Alrededor del 80% de los aneurismas torácicos están producidos por aterosclerosis con 
hipertensión. Los aneurismas de la aorta torácica ascendente rara vez causan dolor hasta 
que se rompen. El examen puede revelar un sonido de cierre aórtico fuerte y un soplo 
diastólico precoz en decrescendo de insuficiencia aórtica por dilatación del anillo aórtico. 
Los aneurismas de la aorta torácica descendente son por lo general asintomáticos hasta 
que se hacen muy grandes, e incluso pueden penetrar en la columna sin causar dolor.La 
decisión de aplicar la cirugía se basa en el tamaño y la localización del aneurisma, en la 
presencia de síntomas y en el estado general del paciente. Los aneurismas con diámetro 
transversal <5 cm rara vez se rompen, mientras que sí suelen hacerlo los >10 cm. El dolor 
o los síntomas de compresión sugieren una mayor probabilidad de rotura. 
Los aneurismas aórticos abdominales, frecuentes en los ancianos, aumentan de 
frecuencia y de tamaño con la edad. Estos aneurismas se expanden con mucha mayor 
rapidez que los de la aorta torácica. La aorta distal es la localización más frecuente y la 
más peligrosa de los aneurismas ateroscleróticos. Alrededor del 98% de los aneurismas 
aórticos abdominales tienen un origen infrarrenal, que muchas veces afecta a las arterias 
ilíacas comunes proximales. 
Los aneurismas aórticos casi siempre son silentes hasta que alcanzan un tamaño 
próximo al punto de rotura. La rotura suele comenzar como una pequeña perforación, que 
permanece bloqueada durante horas o incluso días por la presión de un coágulo sanguíneo 
retroperitoneal. Si se diagnostica sin demora, tal vez sea posible la intervención quirúrgica 
salvadora. El patrón doloroso puede conducir a errores. El dolor suele irradiarse a la 
espalda y puede ser indiferenciable del dolor de espalda producido por otras causas. 
 
1.7 Escalas de riesgo cardiovascular. 
Existen distintos métodos para calcular el riesgo cardiovascular que difieren en las 
variables empleadas, el rango de edad, la población de referencia o el nivel de riesgo 
mínimo requerido para planificar una intervención.  
Las tablas de riesgo son métodos simplificados de estimación basados en ecuaciones 
matemáticas que calculan el riesgo cardiovascular a partir del seguimiento de cohortes 
poblacionales durante un periodo de tiempo, generalmente 10 años. A partir de la 
prevalencia de los factores de riesgo en una muestra representativa de esa población, se 
diseña un algoritmo matemático que permite extraer el riesgo individual en forma de 
porcentaje de pacientes con una combinación de factores de riesgo que desarrollan un 
evento cardiovascular en 10 años. Esta estimación permite tomar las decisiones de 
indicación e intensidad del tratamiento de los factores de riesgo en un individuo concreto.  
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Por lo tanto, a partir del cálculo global del riesgo de una población determinada se extrae 
la fórmula para el cálculo del riesgo cardiovascular de cualquier individuo. Esto exige que 
las características de la población de la que se extrae la escala de riesgo, sean 
equiparables en prevalencia de los diferentes factores de riesgo a la población en la que se 
va a aplicar el algoritmo. 
1.7.1. Escala de Framingham. 
En 1976 se presentó la primera ecuación de cálculo de riesgo cardiovascular que incluía 
para el cálculo factores de riesgo principales: la edad, el sexo, el colesterol, la tensión 
arterial, la diabetes, el tabaquismo y la presencia de HVI electrocardiográfica96. 
Posteriormente se han publicado 5 nuevas escalas a partir de esta cohorte, en 
1991(Anderson)97, 1998 (Wilson)98, en 1999 (Grundy)99, en 2000 (D’Agostino)100 y 2008 
(D’Agostino)101.  
La función clásica de Framingham estima el riesgo de padecer un acontecimiento 
coronario en los próximos 10 años, considerado como acontecimiento la muerte de origen 
coronario, el infarto agudo de miocardio no fatal, la angina estable o la angina inestable 
(insuficiencia coronaria)97.Se modificó esta función para calcular exclusivamente el riesgo 
de lo que se ha considerado acontecimientos duros, es decir infarto agudo de  miocardio no 
fatal y muerte coronaria98. 
Grundy propuso no solamente poder utilizar el riesgo absoluto de enfermedad coronaria 
total o eventos duros, sino que también podemos ver el riesgo relativo 102 ,este concepto de 
riesgo relativo tiene una mayor importancia en personas jóvenes y ancianos (ya que en 
estos el riesgo absoluto aumenta con la edad por el acúmulo natural de aterogénesis). La 
escala de cálculo más actualizada es la que presenta la NIH: 
 http://cvdrisk.nhlbi.nih.gov/calculator.asp 
 
Ilustración 3 Escalas de cálculo de riesgo cardiovascular a partir de la cohorte de Framingham103 
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1.7.2. Escala Score 
El proyecto SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation)106 se inició para desarrollar 
un sistema de medida del riesgo cardiovascular aplicable en la práctica clínica europea.  
El proyecto incluyó datos de 12 cohortes europeas, entre ellas 3 cohortes españolas de 
Cataluña, en total 205.178 personas (88.080 mujeres y 117.098 varones), representando a 
2,7 millones de persona al año de seguimiento. Se registraron 7934 muertes por 
enfermedades cardiovasculares, de las cuales 5662 fueron por enfermedad coronaria. Se 
calculó el riesgo de eventos fatales a 10 años con ecuaciones diferentes para enfermedad 
coronaria y para enfermedades cardiovasculares no coronarias.  
También se calcularon ecuaciones separadas para poblaciones de Alto riesgo y de Bajo 
riesgo. Se desarrollaron dos modelos de estimación paralelos, uno basado en el colesterol 
total y otro en el cociente entre colesterol total y colesterol HDL.  
Las tablas de cálculo de riesgo están diseñadas para prevención primaria, no aportan 
estimación del riesgo a personas con enfermedad coronaria establecida, que deben ser 
tratadas como de alto riesgo.  
No proporcionan tablas específicas para diabéticos, debido a la falta de uniformidad en 
la recogida de los criterios diagnósticos en las diferentes cohortes, aunque los diabéticos 
no fueron excluidos del estudio.  
Realiza estimaciones de mortalidad cardiovascular en individuos entre 45 y 64 años, 
considerando como pacientes de Alto riesgo los que presentan más de un 5% de riesgo 
absoluto de muerte a 10 años, siendo equivalente al 20% de riesgo coronario de la 
Ecuación de Framingham. http://www.heartscore.org/es/. 
Las medidas higiénico dietéticas son de aplicación universal a todo paciente con 
elevación de los factores de riesgo con independencia del riesgo calculado con las tablas. 
Sin embargo, la instauración de un tratamiento con fármacos debería hacerse 
fundamentalmente en aquellos pacientes con un riesgo cardiovascular elevado a pesar de 




2. Insuficiencia Cardiaca 
2.1 Definición 
La insuficiencia cardíaca (IC) es un síndrome clínico en el que anomalías de la 
estructura o la función del corazón originan la incapacidad de esta víscera para expulsar o 
llenarse de sangre a una velocidad congruente con las necesidades de los tejidos en pleno 
metabolismo. La IC ocasiona una constelación de manifestaciones clínicas que incluyen, 
en diversas combinaciones, congestión circulatoria, disnea, fatiga y debilidad. La gravedad 
de las manifestaciones clínicas suele describirse con base en los criterios elaborados por la 
New York Heart Association. 
En la IC puede haber alteraciones durante la sístole, durante la diástole o en ambas. En 
la llamada insuficiencia sistólica, la incapacidad del ventrículo de contraerse normalmente y 
expulsar suficiente sangre, que en última instancia produce una reducción del volumen 
sistólico y del gasto cardíaco, vaciamiento ventricular insuficiente, dilatación cardíaca y, con 
frecuencia, elevación de la presión diastólica ventricular. Las manifestaciones de la 
insuficiencia sistólica se vinculan con gasto cardiaco inadecuado y aparición de debilidad, 
fatiga y  menor tolerancia al ejercicio. 
En la insuficiencia cardíaca diastólica es la incapacidad para relajarse y llenarse en 
forma normal, que origina incremento de la presión diastólica ventricular con cualquier 




La IC debe también considerarse como uno de los problemas asistenciales de mayor 
magnitud. La insuficiencia cardiaca, por su parte, se sitúa como quinta causa de muerte 
más común entre los españoles, con 17.095 muertes, tras el cáncer de pulmón y 
demencias, según datos del INE del año 2014. (Anexo 2) 
Según los resultados del estudio PRICE la prevalencia de insuficiencia cardiaca en 
España es elevada, en torno al 6,8% de la población de 45 o más años. Esta prevalencia 
es similar en varones y mujeres, y aumenta de forma clara y significativa con la edad, de tal 
forma que por encima de los 75 años es del 16%, tanto en varones como en mujeres93.  
Según el estudio de McMurray, la prevalencia se sitúa en población general alrededor 
del 1-2%, pudiendo llegar a un 3-8% en personas mayores de 65 años y hasta un 8-17% 
en mayores de 70 años107. Esta patología constituye una de las más importantes causas de 
mortalidad en nuestro país, responsable del 6% total de la mortalidad, con una tasa en 
torno al 50% dentro de la propia patología en los estadios más avanzados108. Es la cuarta 
causa de muerte cardiovascular, por detrás de la cardiopatía isquémica, la enfermedad 
cerebrovascular y demencia, en las mujeres. (Anexo 2) 
Según los datos recogidos en el Instituto de información sanitaria, la insuficiencia 
cardiaca es la principal causa de hospitalización dentro de las enfermedades 
cardiovasculares, en ambos sexos, representa el 17,40%, por detrás se situaron las 
categorías infarto agudo de miocardio y oclusión de arterias cerebrales. 
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 Se observa una tendencia creciente de su prevalencia en los últimos años, coincidente 
con el envejecimiento de la población, de manera que es considerada una de las epidemias 
del siglo XXI109. Por otra parte, estos pacientes se caracterizan por presentar 
reagudizaciones muy frecuentes con altas tasas de reingreso, que se estiman en al menos 
del 50% al año110. Un porcentaje de reingresos de pacientes hospitalizados por IC en torno 
al 25% en un periodo de tiempo de 30 días, con unos elevados costes de tratamiento, 
estimados entre el 1–2% del gasto sanitario total, siendo atribuibles el 65% de los costes 
de la IC a la hospitalización (7.000 millones de), y con una elevada mortalidad, estimada en 
torno al 50% a los 4 años del diagnóstico111. 
El coste de la asistencia sanitaria de la IC en países occidentales oscila entre 1-2 % del 
coste sanitario total y aproximadamente el 70% de este gasto corresponde a la 
hospitalización. La estancia media por ingreso por IC en nuestro país es de 9.5 -13 días112. 
La carga hospitalaria de la IC en España ocasiona un enorme impacto en la asistencia. 
Teniendo en cuenta estos datos, un enfoque para reducir el coste sanitario que supone la 
IC sería tratar de disminuir el número de ingresos que ocasiona. 
Además, hay una tasa de reingresos por IC descompensada apreciable y los pacientes 
hospitalizados más tiempo o con mayor frecuencia tienen una tasa de mortalidad más 
alta113,114.  
El mal cumplimiento terapéutico es un factor importante que contribuye en muchos 
pacientes a la readmisión hospitalaria115,116. En una serie, la falta de adherencia al 
programa médico (medicamentos o la dieta ) es la causa más común de readmisión, que se 
producen en el 41% de los casos, mientras que otro 12% recibió tratamiento previo al 
ingreso insuficiente80. Se ha estimado que más de la mitad de los reingresos son 
prevenibles117. 
La insuficiencia cardíaca(IC) constituye uno de los principales problemas de salud 
pública en los países occidentales por su elevada mortalidad y por su alta incidencia y 
prevalencia118. Su aumento progresivo se atribuye al envejecimiento de la población y a los 
avances en el tratamiento de su precursor más importante: el infarto agudo de miocardio. 
Por esto la incidencia de la IC afecta a los grupos de edad avanzada, llegándose a duplicar 
su prevalencia cada década. Según el estudio Framingham ésta aumenta un 10% en la 
población mayor de 65 años119,120. 
Por otra parte el pronóstico de la enfermedad es malo, la mortalidad es de un 50% a los 
5 años, con un 40% al año, en los casos con disfunción ventricular severa. En el estudio 
Framingham fue de un 75% para los hombres y de un 42% para las mujeres a los 5 años 
del diagnóstico121. 
Efecto del género: una reducción del riesgo en las mujeres también se ha observado en 
los ensayos terapéuticos modernos122,123.Un análisis agrupado de cinco ensayos 
aleatorizados que evalúan una variedad de terapias en pacientes con fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo (FEVI) reducida (Alabanza, alabanza II, MÉRITO HF, chaleco, y 
PROMISE) incluyó un total de 8.791 hombres y 2.851 mujeres87. En el análisis 
multivariado, el sexo femenino se asoció con una supervivencia significativamente más 
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larga (cociente de riesgo 0,77). Hallazgos similares se observaron en una comparación de 
los resultados en 2400 mujeres y 5199 hombres en el ensayo CHARM, que incluyeron 
pacientes con FEVI tanto reducida como conservada88. Las mujeres tenían un menor 
riesgo de consecuencias más fatales y no fatales, estas diferencias no se explican por la 
FEVI o la causa de la insuficiencia cardíaca88. 
Las dos causas principales de muerte en los pacientes con IC es la muerte súbita o 
arrítmica (que se define como la muerte dentro de una hora del inicio del colapso 
cardiovascular en un paciente previamente estable) y fallo progresivo de bomba (definido 
como la muerte cardiaca, precede con deterioro sintomático o hemodinámico)124,125. 
 
2.3 Etiopatogenia Insuficiencia cardiaca 
La insuficiencia cardíaca suele ser causada, aunque no siempre, por algún defecto en la 
contracción del miocardio. 
Hay dos tipos de IC. La IC sistólica o con fracción de eyección baja / reducida, está 
generalmente asociada con la enfermedad arterial coronaria,aunque en muchos casos la 
HTA y la diabetes sean factores contribuyentes.La IC diastólica o con fracción de eyección 
preservada, tiene un perfil epidemiológico distinto, es más frecuente en pacientes ancianos, 
mujeres y obesos. Tienen menos probabilidad de tener una cardiopatía coronaria y más 
HTA y fibrilación auricular (FA). Estos últimos tienen mejor pronóstico22. 
La IC también suele ser consecuencia de aterosclerosis coronaria, que interfiere en la 
contracción del corazón al originar infarto e isquemia del miocardio; también puede surgir 
en casos de cardiopatía congénita, valvulopatías y por hipertensión, en el que el miocardio 
es lesionado por la sobrecarga hemodinámica de larga duración. La IC puede surgir como 
consecuencia de muchas formas de cardiopatías, pero la cardiopatía isquémica origina 
alrededor de 75% de todos los casos16. 
 
2.4 Signos y Síntomas 
En muchos casos, el gasto cardíaco y la función ventricular extrínseca en reposo están 
dentro de los límites normales, pero esta normalidad se mantiene gracias al incremento de 
la longitud telediastólica de las fibras miocárdicas y al elevado volumen telediastólico 
ventricular, es decir, mediante el mecanismo de Frank–Starling. La elevación de la 
precarga ventricular izquierda se asocia a incrementos similares de la presión capilar 
pulmonar, que contribuyen a la disnea de los pacientes con insuficiencia cardíaca, mientras 
que la elevación de la precarga ventricular derecha aumenta la presión venosa general y 






Tabla.1 Signos y síntomas más habituales: 
 
  
Disnea Sensación subjetiva de falta de aire o respiración anormal o 
incomoda, con la percepción de mayor trabajo respiratorio que 
aparece durante reposo o con un grado de actividad física 
inferior a la esperada. 
Ortopnea La disnea aparece en decúbito y mejora con la sedestación. Es 
consecuencia de la redistribución de líquido que proviene del 
abdomen y extremidades pélvicas, en el tórax , en decúbito. 
Disnea paroxística 
nocturna 
Disnea de aparición brusca por la noche. La tos y las sibilancias 
del paciente con disnea paroxística nocturna suelen persistir 
incluso en sedestación. La disnea paroxística nocturna podría 
obedecer a la depresión del centro respiratorio durante el 
sueño, que reduce la ventilación pulmonar lo suficiente como 
para disminuir la presión arterial de oxígeno.  
Respiración 
Cheyne-Stokes 
Sucesión de ciclos de hiperventilación intercalados con periodos 
de apnea. En la fase apneica disminuye la PO2 arterial y 
aumenta la PCO2 arterial. Estos cambios de la sangre arterial 
estimulan el centro respiratorio deprimido, produciendo 
hiperventilación e hipocapnia, seguidas posteriormente de 
apnea. Se observa en las fases avanzadas de la enfermedad. 
Fatiga y Debilidad Síntomas inespecíficos, relacionados con la disminución de la 
perfusión del músculo esquelético. La capacidad de esfuerzo 
disminuye por la limitación del corazón insuficiente para 
incrementar su gasto y administrar oxígeno al músculo que 
realiza el ejercicio. 
Síntomas 
abdominales 
La anorexia y náuseas asociadas a dolor abdominal y sensación 
de plenitud son síntomas frecuentes que pueden guardar 
relación con la congestión venosa hepática y portal. 
Síntomas 
cerebrales 
En los pacientes de edad avanzada con arteriosclerosis cerebral, 
hipoxemia arterial y disminución del riego cerebral, puede haber 
alteraciones del estado mental, caracterizadas por confusión, 
dificultad para concentrarse, alteraciones de la memoria, 
cefaleas, insomnio y ansiedad. 
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Signos físicos En la IC intensa y aguda puede haber hipotensión sistólica, las 
extremidades están diaforéticas y frías. Puede haber cianosis de 
los labios y lechos ungueales y taquicardia sinusal. Con frecuencia 
la presión venosa sistémica es anormalmente alta, lo que se 
reconoce por el grado de distensión de las venas yugulares. En los 
primeros estadios de la IC, la presión venosa, en reposo, puede 
aumentar de forma anormal durante e inmediatamente después 
del ejercicio, así como con la presión abdominal sostenida. 
Estertores 
pulmonares 
Ruidos anómalos, chasqueantes y burbujeantes que se producen 
por el paso de aire a través de la vía respiratoria obstruida 
Edema cardiaco El edema cardíaco suele localizarse en las zonas en declive, 
apareciendo simétricamente en las piernas, sobre todo en la 
región pretibial y tobillos de los pacientes ambulatorios, en 
particular por la tarde. El edema cardíaco se observa en la zona 
sacra de las personas encamadas. 
Hidrotórax y 
ascitis 
En la IC, el derrame pleural es consecuencia de la elevación de la 
presión capilar pleural y de la trasudación de líquido a las 
cavidades pleurales. Como las venas pleurales drenan a los 
sistemas venosos pulmonar y sistémico, el hidrotórax es mas 
frecuente cuando existe una marcada elevación de la presión en 
ambos lechos venosos. 
La ascitis también se debe a la trasudación y es consecuencia de 
la elevación de la presión en las venas hepáticas y las venas que 
drenan el peritoneo 
Hepatomegalia 
congestiva 
La hipertensión venosa sistémica casi siempre se acompaña de 
hepatomegalia, el hígado está doloroso al tacto y es pulsátil. 
Ictericia Este es un signo tardío de la insuficiencia cardíaca congestiva y se 
asocia a elevaciones de la bilirrubina directa e indirecta; se debe a 
la alteración de la función hepática, secundaria a la congestión 




En IC crónica y grave, hay un incremento del metabolismo que en 
parte es consecuencia del trabajo adicional que hacen los 
músculos de la respiración, las mayores necesidades de oxígeno 
por parte del corazón hipertrófico; anorexia, náusea y vómitos por 
la hepatomegalia congestiva y la plétora abdominal; disminución 
de la absorción por intestinos, a causa de congestión de las venas 
intestinales; incremento de las concentraciones circulantes de 
citocinas, como el factor de necrosis tumoral. 
Otras 
manifestaciones 
La diuresis disminuye y la orina contiene albúmina y gran 
densidad, así como bajas concentraciones de sodio. Los pacientes 




2.5 Tratamiento farmacológico 
Los objetivos del tratamiento en pacientes con IC establecida son aliviar los síntomas y 
signos, evitar los ingresos hospitalarios y mejorar la supervivencia. Aunque anteriormente 
los ensayos clínicos se centrasen en la mortalidad, actualmente se reconoce que prevenir 
la hospitalización por IC es importante para los pacientes y para los sistemas de atención 
sanitaria126. 
Tratamientos recomendados según la Guía de práctica clínica de la Sociedad Europea 
de Cardiología (ESC) 2012 para pacientes con IC sistólica. 
 
2.5.1. Inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina (IECA) y B-
bloqueantes (BB) 
Hay consenso en que estos tratamientos son complementarios y se debe iniciar el 
tratamiento con un BB y un IECA tan pronto se diagnostique la IC con fracción de eyección 
reducida (FER). En parte esto se debe a que los IECA tienen efecto en el remodelado 
inverso del ventrículo izquierdo, mientras que los BB suelen resultar en una mejoría 
sustancial de la fracción de eyección (FE). Además, los BB son antiisquémicos y eficaces 
para reducir el riesgo de muerte súbita cardiaca, lo que origina un descenso de la 
mortalidad total. 
Ensayos que avalan el uso de IECA: 
Los inhibidores de la IECA se recomiendan en pacientes con IC con FER, que presenten 
síntomas, para reducir la mortalidad y morbilidad (Grado de recomendación I, nivel de 
evidencia A) 
 Dos ensayos aleatorizados y controlados clave, CONSENSUS124 y SOLVD127 asignaron 
a aproximadamente 2.800 pacientes con IC sintomática de leve a grave a recibir placebo o 
enalapril. La mayoría también recibió tratamiento con un diurético y digoxina, pero se trató 
con BB a menos del 10% de los pacientes de cada ensayo. En el estudio CONSENSUS, 
que inscribió a pacientes con IC grave, se trató con espironolactona al 53% de los 
pacientes. 
Ambos ensayos revelaron que el tratamiento con un IECA reducía la mortalidad 
(reducción del riesgo relativo [RRR] del 27% en el estudio CONSENSUS y el 16% en el 
estudio SOLVD). En el estudio SOLVD también hubo una RRR del 26% en la 
hospitalización por IC. Estos beneficios fueron adicionales a los obtenidos con el 
tratamiento convencional de aquella época (un diurético, digoxina y espironolactona). 
La reducción del riesgo absoluto (ARR) de la mortalidad en pacientes con IC de carácter 
leve a moderado (SOLVD) fue del 4,5%, equivalente a un número de pacientes que es 
necesario tratar (NNT) = 22 para posponer una sola muerte (durante unos 41 meses). Las 
cifras correspondientes de la IC grave (CONSENSUS) fueron ARR del 14,6% y NNT = 7 
(durante unos 6 meses). 
Estos hallazgos están avalados por un metaanálisis de ensayos aleatorizados y 
controlados con placebo, de menor tamaño y a corto plazo, que revelaron una clara 
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reducción de la mortalidad en sólo 3 meses128. Estos estudios aleatorizados también 
revelaron que los IECA mejoran los síntomas, la tolerancia al ejercicio físico, la calidad de 
vida y el desempeño en el ejercicio físico. 
Ensayos que avalan el uso de BB: 
El uso de 1 de los 4 beta bloqueantes probados para reducir la mortalidad (bisoprolol, 
carvedilol, metoprolol y nebivolol) se recomienda para todos los pacientes con síntomas de 
IC con FER, a no estar contraindicado, para reducir la mortalidad y la morbilidad (Grado de 
recomendación I, nivel de evidencia A) 
• Tres ensayos clave(CIBIS II, COPERNICUS y MERIT-HF) distribuyeron aleatoriamente 
a casi 9.000 pacientes con IC sintomática de leve a grave a recibir placebo o un BB 
(bisoprolol, carvedilol o metoprolol succinato CR/XL). Más del 90% de los pacientes 
recibieron un IECA o ARA-II 127,129,130. 
• Los tres ensayos revelaron que el tratamiento con BB reduce la mortalidad (RRR del 
34% en cada ensayo) y hospitalización por IC (RRR del 28 al 36%) al año de iniciar el 
tratamiento. También hubo una mejora en el bienestar descrito por el propio paciente en los 
ensayos COPERNICUS y MERIT-HF. Estos beneficios fueron adicionales a los obtenidos 
con el tratamiento convencional, que incluye un IECA. 
• La ARR en la mortalidad (tras 1 año de tratamiento) en pacientes con IC de leve a 
moderada (combinación de CIBIS II y MERIT-HF) fue del 4,3%, equivalente a un NNT= 23 
(durante 1 año para posponer 1 muerte). Las cifras correspondientes de la IC grave 
(COPERNICUS) fueron ARR del 7,1% y NNT=14. 
 
2.5.2. Antagonistas del receptor mineralocorticoides (ARM) 
Tanto la espironolactona como la eplerenona bloquean los receptores que fijan la 
aldosterona y otros corticoides y son más conocidas como ARM. Aunque se exigía que los 
pacientes del ensayo EMPHASIS-HF131 tuviesen características adicionales de mayor 
riesgo (hospitalización de causa cardiovascular reciente o concentraciones elevadas de 
péptidos natriuréticos), los beneficios de los ARM probablemente sean extrapolables a 
todos los pacientes que padecen IC sistólica, especialmente porque los dos estudios 
aleatorizados y controlados sobre la IC crónica están avalados por otro estudio 
aleatorizado y controlado sobre pacientes con infarto agudo de miocardio132,133. 
Ensayos clínicos que avalan el uso de ARM: 
• El estudio RALES se realizó con el ARM espironolactona en pacientes con IC grave, se 
distribuyó aleatoriamente a 1.663 pacientes con FE ≤ 35% y clase funcional III de la NYHA 
(que hayan estado en clase IV en los últimos 6 meses) a recibir placebo o espironolactona 
25-50 mg una vez al día, además del tratamiento convencional. En la época en que se 
realizó ese ensayo, el uso de BB no estaba muy extendido en el tratamiento de la IC y sólo 
se trató con ellos a un 11%. 
• El tratamiento con espironolactona resultó en una RRR de muerte del 30% y una RRR 
de hospitalización por IC del 35% una media de 2 años tras iniciar el tratamiento. Estos 
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beneficios se sumaban a los obtenidos con el tratamiento convencional, que incluía un 
IECA. 
• La ARR en mortalidad (tras una media de 2 años de tratamiento) de pacientes con IC 
grave fue del 11,4%, equivalente a un NNT (durante 2 años para posponer una sola 
muerte) =9. 
• El estudio  EPHESUS comparó el efecto a largo plazo del ARM eplerenona en 6.632 
pacientes con infarto de miocardio y disfunción ventricular sistólica (fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo ≤ 40%) con síntomas de insuficiencia cardiaca o disfunción sistólica 
aislada en diabéticos. Se excluyó a los pacientes con cifras de potasio sérico > 5 mmol/l y 
cifras de creatinina > 2,5 mg/dl. La dosis de eplerenona fue de 25 mg/día el primer mes y, 
posteriormente, un máximo de 50 mg/día. El estudio se diseñó con 2 objetivos primarios: 
mortalidad global y muerte/reingreso cardiovascular (IC, infarto, ictus o arritmia).  
• La mortalidad global en el grupo asignado a eplerenona se redujo un 15% (p = 0,008). 
Entre las diferentes causas de muerte, la reducción fue del 21% en la muerte súbita 
cardiaca y del 20% en la mortalidad por insuficiencia cardiaca. 
El tratamiento con eplerenona produjo una reducción del 15% en la necesidad de 
hospitalización por insuficiencia cardiaca (p = 0,03) y una disminución del 23% en el 
número de episodios de hospitalización por insuficiencia cardiaca (p = 0,002) a largo plazo. 
 
2.5.3. Bloqueadores de receptores de angiotensina II (ARA-II) 
Los ARA-II son la primera opción en pacientes intolerantes a los IECA. Se recomiendan 
en pacientes con IC y FE ≤ 40% que sean intolerantes a IECA. 
 
2.5.4. Ivabradina 
La ivabradina es un fármaco que inhibe el canalIf en el nodo sinusal. Su único efecto 
farmacológico conocido es ralentizar la frecuencia cardiaca en pacientes en ritmo sinusal 
(no ralentiza la frecuencia ventricular en la FA). 
Ensayos clínicos: 
• El ensayo SHIFT inscribió a 6.588 pacientes en clase funcional II-IV de la New York 
Heart Association (NYHA), ritmo sinusal con frecuencia ≥ 70 lpm y FE ≤ 35%135. También 
se requería que los pacientes hubiesen sido hospitalizados por IC en los últimos 12 meses. 
Se los distribuyó aleatoriamente a recibir ivabradina (aumentando la dosis a un máximo de 
7,5 mg dos veces al día) o placebo añadidos a un diurético (84%), digoxina (22%), un IECA 
(79%), un ARA-II (14%), un BB (90%) y un ARM (60%). No obstante, sólo un 26% de los 
pacientes recibían la dosis completa del BB. El seguimiento medio fue de 23 meses. La 
RRR en el resultado primario compuesto de muerte cardiovascular u hospitalización por IC 
fue del 18% (p < 0,0001); la reducción en muerte cardiovascular (o muerte por todas las 
causas) no fue significativa, pero la RRR en hospitalización por IC fue del 26%. La ARR en 
el objetivo primario compuesto de mortalidad y morbilidad fue del 4,2%, equivalente a un 
 
41 
NNT=24 (durante una media de 23 meses para posponer un episodio) . La ivabradina 
también mejoró la función del VI y la calidad de vida. 
 
2.5.5. Digoxina y otros glucósidos digitálicos 
En pacientes con IC sintomática y FA, se puede utilizar digoxina para reducir una 
frecuencia ventricular rápida, aunque se prefieren otros tratamientos. 
La digoxina se puede utilizar también en pacientes en ritmo sinusal con IC sintomática y 
FEVI ≤ 40%, como se recomienda más adelante, según las pruebas resumidas a 
continuación 
• Se ha realizado un único estudio (DIGIS) aleatorizado y controlado a gran escala sobre 
morbimortalidad con digoxina en pacientes con IC sintomática y FE baja101. 
• En el ensayo DIGIS, se distribuyó aleatoriamente a 6.800 pacientes con FE ≤ 45% y 
clase funcional II-IV de la NYHA a recibir placebo o digoxina (0,25 mg una vez al día), 
añadido a un diurético y un IECA. Este ensayo se llevó a cabo antes de que se extendiese 
el uso de los BB contra la IC136. 
• El tratamiento con digoxina no alteró la mortalidad por todas las causas pero motivó 
una RRR en hospitalización por empeoramiento de la IC del 28% tras una media de 3 años 
tras iniciar el tratamiento. La ARR fue del 7,9%, equivalente a un NNT=13 (durante 3 años 
para posponer una hospitalización). 
• Un metaanálisis de ensayos a menor escala avala estos hallazgos e indica que la 
digoxina puede mejorar los síntomas y prevenir el deterioro en determinados pacientes137. 
 
2.5.6. Diuréticos 
Los diuréticos no han demostrado disminuir la mortalidad, a diferencia de los IECA, los 
BB y los ARM (y otros tratamientos). No obstante, los diuréticos alivian la sintomatología: 
disnea y edemas, por esta razón se recomiendan para pacientes con signos y síntomas de 
congestión independientemente de la FE. 
Los diuréticos de asa producen una diuresis más intensa y corta que las tiacidas, que 
producen una diuresis más moderada y prolongada. Las tiacidas puede ser menos eficaces 
en pacientes con función renal deprimida. Se suele preferir los diuréticos de asa a las 
tiacidas en IC- FER, aunque actúan sinérgicamente y la combinación puede utilizarse 
(generalmente de manera temporal) para tratar el edema resistente. 
El objetivo de usar diuréticos es conseguir y mantener la euvolemia (el «peso seco» del 
paciente) con la dosis más baja posible. Esto significa que se debe ajustar la dosis, 
especialmente tras recuperar el peso corporal seco, para evitar el riesgo de deshidratación 




2.5.7. Inhibidores de la 3-hidroxi-3-metilglutaril coenzima A reductasa (estatinas) 
Aunque hay abundancia de pruebas firmes sobre el valor de las estatinas en pacientes 
con enfermedad aterosclerótica (arterial), la mayoría de los ensayos excluyeron a los 
pacientes con IC,ya que no estaba claro que fueran a beneficiarse138. Dos recientes 
ensayos han estudiado el tratamiento con estatinas específicamente en pacientes con IC 
crónica, y no han mostrado evidencia convincente de su beneficio, aunque hubo pocos 
indicios de perjuicio (139,140). Así pues, pese a la evidencia en otras áreas de la medicina 
cardiovascular, la evidencia no avala iniciar un tratamiento con estatinas en la mayoría de 
los pacientes con cuadros de IC crónica. 
 
2.5.8. Anticoagulantes orales 
Salvo en pacientes con FA, tanto IC (FER) como IC con fracción eyección 
preservada(FEP),trombo o embolismo previo, no hay evidencia alguna de que un 
anticoagulante oral sea capaz de reducir la morbimortalidad respecto a placebo o ácido 
acetilsalicílico141. 
 
2.5.9. Actividad física 
Varias revisiones sistemáticas y metaanálisis de estudios han revelado que la 
preparación física mediante ejercicio físico mejora la tolerancia a este, la calidad de vida 
relacionada con la salud y los índices de hospitalización de los pacientes con IC. 
Recientemente, un solo estudio aleatorizado y controlado a gran escala (HF-ACTION) 
investigó los efectos del ejercicio físico en 2.331 pacientes relativamente jóvenes (media de 
edad, 59 años) médicamente estables y con síntomas de leves a moderadamente graves 
(clase II de la NYHA, 63%; clase III de la NYHA, 35%) y FE ≤ 35%142. La intervención se 
componía de 36 sesiones supervisadas en los 3 meses iniciales, seguidas de 
entrenamiento en el hogar. El seguimiento medio fue de 30 meses.En un análisis ajustado, 
el ejercicio físico resultó en un descenso del 11% en el resultado primario compuesto de 
muerte por todas las causas u hospitalización por todas las causas (p no ajustada = 0,13; p 
ajustada = 0,03). También hubo una RRR del 15% en un resultado secundario compuesto 
de muerte cardiovascular u hospitalización por IC (p no ajustada = 0,06; p ajustada = 0,03). 
No hubo reducción de la mortalidad y no se plantearon cuestiones de seguridad. La 
adherencia al ejercicio bajó sustancialmente tras el periodo de ejercicio supervisado.  
 
2.5.10. Dieta 
En personas con insuficiencia cardíaca leve puede haber mejoría sintomática 
simplemente al disminuir el consumo de sodio. La dieta normal contiene 6 a 10 g de 
NaCl/día, cantidad que hay que disminuir a la mitad simplemente al evitar el consumo de 
alimentos con bastante sal de mesa o no agregarla directamente a los alimentos al 
consumirlos. Si además se omite la sal de mesa al preparar los alimentos, se logra la 
disminución del consumo habitual de NaCl en los alimentos en un 25% de lo normal. En 
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individuos con insuficiencia cardíaca intensa, en quienes hay acumulación de líquido a 
pesar de la administración intensiva de diuréticos,habrá que disminuir el consumo de 
cloruro de sodio con los alimentos a 1 g/día. Para alcanzar este objetivo habrá que eliminar 
leche, quesos, pan, cereales, verduras y sopas enlatadas, algunos cortes de carnes 
saladas y algunas verduras frescas (como espinaca, apio y betabel). Son permisibles 
diversas frutas frescas, hortalizas foliáceas verdes, algunos panes y leches especiales y 
sustitutivos de la sal de mesa. En etapa tardía de la evolución de la insuficiencia puede 
surgir hiponatremia por dilución en individuos que no excretan una carga de agua, a veces 
por secreción excesiva de la hormona antidiurética. En dichas situaciones habrá que limitar 
el consumo de agua y cloruro de sodio. 
 
2.6 Dispositivos  
2.6.1. Desfibrilador automático implantable 
Aproximadamente la mitad de las muertes de pacientes con IC suceden de forma 
repentina e inesperada, y muchos o prácticamente la mayoría están relacionados con 
arritmias ventriculares (mientras que otras pueden estar relacionadas con bradicardia y 
asistolia). La prevención de la muerte súbita, por lo tanto, es un objetivo importante en la 
IC. 
Los fármacos antiarrítmicosincluso pueden aumentar este riesgo143. Por eso los DAI 
tienen una función importante cuando hay que reducir el riesgo de muerte por arritmia 
ventricular. Los DAI reducen la mortalidad de los pacientes que sobreviven a parada 
cardiaca y de los pacientes con arritmias ventriculares sintomáticas sostenidas. Por 
consiguiente, se recomienda, con independencia de la FE, un DAI para este tipo de 
pacientes con buen estado funcional, esperanza de vida > 1 año para quienes los que se 
pretende es aumentar la supervivencia144,145. 
Se recomienda además, para pacientes con IC sintomática (clase II-III de la NYHA) y FE 
≤ 35% a pesar de al menos 3 meses en tratamiento farmacológico óptimo, cuya esperanza 
de vida sea > 1 año con un buen estado funcional, para reducir el riesgo de muerte súbita. 
Los ensayos clínicos que lo muestran son: 
• El ensayo SCD-HeFT incluyó a 2.521 pacientes con miocardiopatía dilatada no 
isquémica o IC isquémica y sin antecedentes de arritmia ventricular sintomática, con FE ≤ 
35% y en clase funcional II o III de la NYHA. Se los distribuyó aleatoriamente a recibir 
placebo, amiodarona o un DAI, además de un tratamiento convencional que incluía IECA o 
ARA-II (96%) y BB (69%); no se informó del uso de ARM146. 
• El tratamiento con DAI originó una RRR de muerte del 23% (p = 0,007) durante un 
seguimiento medio de 45,5 meses. Este beneficio fue complementario al obtenido con el 




2.6.2 Terapia de resincronización cardiaca (TRC) 
Dos estudios aleatorizados y controlados a gran escala han revelado que la TRC es 
beneficiosa para pacientes tanto con síntomas de carácter leve (clase II de la NYHA)147,148 
como para los más graves149,150. No cabe duda de que los pacientes que se espera que 
sobrevivan con un buen estado funcional durante > 1 año deberían recibir TRC si están en 
ritmo sinusal, su FEVI es baja (≤ 30%), la duración del QRS está visiblemente prolongada 
(≥ 150 ms) y una ECG revela una morfología de rama izquierda independientemente de la 
gravedad de los síntomas. Hay menos unanimidad en cuanto a los pacientes con bloqueo 
de rama derecha o retraso de la conducción interventricular (basado en análisis de 
subgrupo) y en aquellos con FA (puesto que la mayoría de los ensayos excluyeron a estos 
pacientes y porque una frecuencia ventricular elevada impide la resincronización). 
 
3. Enfermedad Cardiovascular en el Anciano 
3.1 Fisiología del envejecimiento 
El envejecimiento normal se asocia a una reducción de la distensibilidad de las arterias 
centrales debida a diversas alteraciones relacionadas con la edad en los componentes 
estructurales de la arteria151,152. Los ancianos presentan mayor cantidad de colágeno en la 
pared arterial, y esas fibras de colágeno tienen más enlaces cruzados, éstos hacen que el 
colágeno sea resistente a la degradación y el recambio ordinarios. La menor cantidad de 
elastina en las arterias centrales, provocan la consiguiente reducción de la retracción 
elástica y distensibilidad152. 
En la práctica clínica, la reducción de la distensibilidad y la elasticidad vasculares se 
observa, con frecuencia, en forma de hipertensión sistólica aislada. El síndrome se 
caracteriza por aumento de la presión sistólica, disminución de la presión diastólica y, por lo 
tanto, aumento de la presión del pulso. 
El corazón del anciano presenta generalmente un aumento de la masa miocárdica153 
incluso en ausencia de un aumento de la postcarga, como en el caso de la hipertensión 
arterial sistémica o la estenosis de la válvula aórtica, se observa una hipertrofia del 
ventrículo izquierdo (HVI)152,154. 
Se produce una disminución del número de miocitos ventriculares (a causa de la 
apoptosis y de la necrosis), pero los miocitos que quedan aumentan de tamaño. La 
hipertrofia miocitaria puede deberse a un aumento de la postcarga por arteriosclerosis, 
como se ha indicado antes, o puede estar relacionada con la exposición crónica a la 
tensión. 
La disfunción diastólica en estadio 1 (deterioro de la relajación) es un cambio fisiológico 
normal con el aumento de la edad154. La disfunción diastólica más avanzada puede dar 
lugar a insuficiencia cardiaca. La fracción de eyección ventricular izquierda (FEVI) se 
mantiene inalterada con el envejecimiento normal. 
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La esclerosis de la válvula aórtica (VA) se observa con frecuencia en los pacientes 
ancianos y se considera una consecuencia normal del envejecimiento; aunque las valvas 
de la VA estén engrosadas, no hay obstrucción al flujo sanguíneo. La prevalencia de la 
esclerosis de la VA es de hasta un 40% en los individuos de edad ≥ 75 años155. Dado que 
estas válvulas escleróticas no obstruyen el flujo de salida del ventrículo izquierdo, la 
presencia de una esclerosis de la VA por sí sola no se considera patológica. Sin embargo, 
la identificación de una esclerosis de la VA en la ecocardiografía es un indicador de 
aumento del riesgo de evolución cardiovascular adversa156. La esclerosis de la VA puede 
progresar hacia una estenosis de la válvula aórtica (EA), aunque es infrecuente157. 
El sistema de conducción sufre fibrosis progresiva a medida que el corazón envejece. En 
una persona de 75 años, se estima que tan sólo el 10% de las células marcapasos iniciales 
del nódulo sinusal continúan funcionando130. La degeneración normal del nódulo y la 
reducción de la capacidad de respuesta a la estimulación simpática y parasimpática hacen 
que las frecuencias cardiacas en reposo sean menores en los ancianos y que la frecuencia 
cardiaca máxima alcanzada con el ejercicio también sea menor158. 
El sistema renal afecta de manera muy directa al sistema cardiovascular según aumenta 
la edad. A medida que los riñones envejecen, se reduce su capacidad de excreción del 
sodio ingerido, lo que conduce a retención de sodio; los cambios en el sistema renina-
angiotensina-aldosterona dan lugar a reabsorción de sodio159. En consecuencia, los 
pacientes de mayor edad son más sensibles que los jóvenes a los cambios de volumen160.  
Las reducciones de la capacidad de respuesta normal de los barorreceptores hacen que 
las fluctuaciones de la presión arterial con los cambios posturales sean más significativos. 
Las modificaciones de la farmacocinética y la farmacodinamia son características en los 
pacientes de edad avanzada. La reducción del volumen de distribución y del aclaramiento 
de creatinina dan lugar a cambios importantes en los perfiles de efectos farmacológicos y 
en las concentraciones de los fármacos161,162. 
 
3.2 Estados de enfermedad cardiovascular en el anciano 
3.2.1. Valvulopatías cardiacas 
En Europa, el 56% de los pacientes con estenosis aórtica (EA) tiene más de 70 años163. 
La inmensa mayoría presenta una degeneración calcificada de válvulas aórticas. Los 
síntomas de EA (insuficiencia cardiaca, angina o síncope) presagian un muy mal pronóstico 
a menos que se aplique un tratamiento definitivo. Tradicionalmente, se ha remitido a los 
pacientes sintomáticos con EA a una sustitución valvular quirúrgica si la relación riesgo-
beneficio es favorable. Lamentablemente, muchos pacientes de edad avanzada presentan 
una comorbilidad significativa, que comporta un riesgo quirúrgico que impide la 
intervención164,165. Durante la última década, el desarrollo de los implantes de válvula 
aórtica percutáneos (IVAP) para los pacientes con EA que presentan un riesgo quirúrgico 




La siguiente indicación más frecuente para la cirugía valvular en los ancianos es la 
insuficiencia mitral (IM), y las recomendaciones para la sustitución o la reparación en los 
casos de IM sintomáticos o asintomáticos son las mismas que en los pacientes de menos 
edad160,169,170. 
 
3.2.2. Enfermedad coronaria 
La enfermedad coronaria (EC) es la principal causa de muerte de varones y mujeres de 
edad avanzada: el 81% de los adultos que fallecen por EC tienen 65 o más años171. Los 
factores de riesgo de EC en los ancianos son los mismos que en los pacientes de menos 
edad, como diabetes, hipertensión, tabaquismo, dislipemia, obesidad, antecedentes 
familiares e inactividad física. Ha habido gran controversia respecto a las mejores 
estrategias de prevención de la EC en los ancianos, dado el bajo de número de pacientes 
de este grupo de edad incluidos en la mayor parte de ensayos clínicos de prevención. 
La hipertensión en los ancianos se consideraba, tiempo atrás, una compensación 
fisiológica necesaria de las alteraciones vasculares asociadas a la edad. Sin embargo, los 
ensayos sobre el tratamiento de la hipertensión en pacientes ancianos ponen de manifiesto 
que el control de la presión arterial da lugar a reducciones significativas de los objetivos de 
valoración clínicos de infarto de miocardio, ictus y muerte cardiovascular. 
La dislipemia es muy común en  muchos pacientes ancianos, presentan un perfil lipídico 
anormal y una comorbilidad asociada a la dislipemia (EC, ictus y enfermedad arterial 
periférica), los datos de ensayos clínicos sobre el tratamiento de pacientes ancianos con 
las medicaciones más potentes, los inhibidores de 3-hidroxi-3-metil-glutaril-CoA reductasa 
(estatinas), son relativamente escasos. El único ensayo aleatorizado amplio centrado en el 
tratamiento con estatinas en ancianos es el ensayo Prospective Study of Pravastatin in the 
Elderly at Risk (PROSPER), en el que participaron casi 6.000 pacientes de 72-80 años de 
edad. Se observó una reducción significativa del riesgo absoluto (2,1%; p=0,014) para el 
objetivo combinado de episodios de EC, muerte, ictus e infarto agudo de miocardio (IAM) 
no mortal, aunque el análisis de subgrupos mostró que el mayor efecto beneficioso era el 
de prevención secundaria en pacientes con una EC ya existente, y no el de prevención 
primaria en los que tenían factores de riesgo cardiovascular172. 
La fibrilación auricular es la arritmia clínicamente significativa más frecuente en los 
ancianos y su incidencia aumenta con la edad157. En el tratamiento de la fibrilación 
auricular, las dos cuestiones más importantes son las estrategias de control de la 
frecuencia frente a las de control del ritmo y la anticoagulación. 
La ICC es un problema frecuente en los ancianos; cada año, un 20% de los ingresos 
hospitalarios de pacientes de más de 65 años son atribuibles a la ICC174. Aunque la ICC 
puede deberse a diversas causas, el factor contribuyente más frecuente en los ancianos es 
la EC, seguida de la hipertensión121. La morbilidad de la ICC en los ancianos está 
relacionada con la reducción de la reserva cardiaca, como se ha comentado antes, y con el 
número de comorbilidades, como la fibrilación auricular y la enfermedad renal crónica. La 
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mortalidad de la ICC es alta, hasta una tercera parte de los pacientes ancianos fallecen en 
el plazo de 1 año tras la hospitalización inicial por ICC175. 
En el Cardiovascular Health Study (CHS), el 67% de las ancianas y el 42% de los 
ancianos con ICC sintomática presentaron FEVI normal176. El factor de riesgo más 
frecuente de insuficiencia cardiaca con fracción de eyección preservada en los ancianos es 
la hipertensión sistólica177. A pesar de la prevalencia de este problema, no se ha 
demostrado ningún fármaco en ensayos clínicos con efectos beneficiosos sobre la 
mortalidad. En general, el tratamiento de la (ICFEN) comporta un control de la hipertensión 
y un manejo del estado del sodio/líquidos177. 
 
3.2.3. Enfermedad cerebrovascular 
Son los trastorno cerebrovascular causado por insuficiencia del flujo sanguíneo en un 
área del encéfalo. La isquemia es responsable de alrededor del 80% de los ictus. Los 
factores de riesgo comprenden hipertensión, enfermedad cardíaca, arritmias, hiperlipidemia 
y efectos de la edad sobre las vasos cerebrales. 
El tejido encefálico comienza a funcionar mal rápidamente cuando no recibe un flujo 
sanguíneo adecuado. La interrupción temporal del flujo sanguíneo puede dar lugar a 
isquemia sin infarto, sólo con síntomas transitorios. Cuando la isquemia se prolonga, se 
produce infarto, con pérdida permanente de la función de la zona afectada del encéfalo. Sin 
embargo, el funcionamiento encefálico es plástico y otras áreas vecinas pueden acabar 
sustituyendo la función perdida. 
La aterosclerosis es una causa fundamental de ictus isquémicos. 
Después de los 60 años de edad, la hemorragia intracerebral es más frecuente que la 
subaracnoidea. La hipertensión y los cambios degenerativos coexistentes producidos por el 
envejecimiento aumentan la susceptibilidad a la hemorragia intracerebral en los ancianos. 
Los trastornos hemorrágicos y el uso de anticoagulantes imponen un riesgo adicional, y la 
mortalidad de la hemorragia intracerebral por estas causas es superior a la de la originada 
por otros procesos. La angiopatíaamiloide contribuye hasta al 20% de las hemorragias 
intracerebrales en pacientes mayores de 70 años.  
La hemorragia puede expandirse en cuestión de minutos, o como mucho en pocas 
horas, y actúa como una masa, con el consiguiente aumento del contenido y la presión 
intracraneales, para provocar cefalea, vómitos y disminución del estado de alerta. Casi el 
50% de los ancianos con hemorragia intracerebral pequeña o moderada no se quejan de 
cefalea y permanecen alertas, debido a que la atrofia encefálica previa proporciona espacio 




3.2.4. Enfermedad arterial periférica 
La frecuencia de problemas arteriales periféricos aumenta con la edad. La aterosclerosis 
es la causa más habitual en los ancianos. El consumo de cigarrillos y la diabetes son los 
factores agravantes más frecuentes. 
La aterosclerosis periférica progresiva es una enfermedad común relacionada con la 
edad; tiene una evolución paralela a la de la aterosclerosis en los vasos coronarios y 
cerebrales. El proceso patológico se inicia muchos años antes de aparecer las 
manifestaciones clínicas, y el trastorno progresa de un modo lento e insidioso. 
Los factores de riesgo para la aterosclerosis periférica comprenden tabaquismo, 
diabetes mellitus, hiperlipidemia, hipertensión, policitemia, antecedentes familiares 
positivos, hiperhomocistinemia, edad y, en las mujeres, histerectomía y ovariectomía 
precoces. Cualquier trastorno que aumente el hematocrito (p. ej., policitemia) elevará la 
resistencia al flujo sanguíneo y la fuerza de arrastre que actúa sobre las paredes 
vasculares, con la consiguiente lesión de la íntima. Esta lesión favorece la formación de 
ateromas. La diabetes mellitus mal controlada también da lugar a lesión de la íntima y a 
acumulación de ateromas.  
Los niveles elevados de homocisteína lesionan directamente las paredes vasculares. 
Todavía no está claro el mecanismo por el cual el tabaco daña las arterias, pero el 
monóxido de carbono y los metabolismos de los componentes del humo es probable que 
sean tóxicos para la íntima. La nicotina, un vasoconstrictor arterial directo, disminuye el 
flujo sanguíneo distal.  
La mayoría de los pacientes con aterosclerosis periférica, entre ellos los ancianos, no 
presentan síntomas. Debe ocluirse casi el 70% de la luz vascular para que la enfermedad 
pueda reconocerse clínicamente. 
El síntoma cardinal y más específico de la aterosclerosis periférica es la claudicación 
intermitente (dolor, tensión o debilidad de los músculos durante el ejercicio). La 
claudicación aparece durante la marcha (no mientras el paciente está sentado o 
permanece de pie quieto), por lo que el individuo debe pararse debido al dolor causado por 
la marcha, y mejora en menos de cinco minutos con el reposo. El dolor suele ser descrito 
como «compresión» y casi siempre se localiza en las pantorrillas; si existe oclusión 
aortoiliaca, el dolor suele localizarse en la cadera y en la nalga. 
La distancia de marcha a la que aparece la claudicación tiende a ser constante, pero 
puede cambiar a lo largo del tiempo. El frío, el viento, las pendientes y la marcha rápida 
pueden acortar la distancia. El empleo de bastones o muletas no mejora la distancia de 
marcha, dado que la función muscular es normal hasta que se produce la hipoxia. 
Los síntomas menos específicos de aterosclerosis periférica (entumecimiento, 
parestesias, frialdad y dolor en reposo) guardan relación con la circulación cutánea del pie. 
El entumecimiento del pie o de los dedos que se produce durante la marcha sugiere 
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enfermedad arterial y se debe a la vasodilatación máxima de las arteriolas musculares, que 
«roba» el flujo sanguíneo de la piel. 
Una sensación de frialdad que ha aumentado recientemente, sólo en un miembro o que 
persiste después del sueño sugiere insuficiencia arterial. Sin embargo, la sensación de frío 
es muy habitual en los ancianos y no indica necesariamente insuficiencia arterial, sino que 
puede ser secundaria a vasoconstricción. 
Los ancianos relativamente sedentarios que no caminan lo suficiente para que aparezca 
la claudicación, pueden presentar dolor del pie en reposo, o incluso gangrena. El dolor 
tiene carácter parestésico, urente, es más intenso en la región distal y empeora típicamente 
por la noche, con lo que impide el sueño. 
La gangrena comienza como cianosis que no se blanquea con la presión (equimosis), 
seguida por ennegrecimiento y momificación de la zona afectada. En pacientes con 
neuropatía periférica (p. ej. debida a diabetes), el rubor declive y la gangrena subsiguiente 
pueden aparecer sin dolor. 
Las heridas tienden a cicatrizar con dificultad y la piel se rompe fácilmente. El defecto 
cutáneo puede progresar con rapidez a la celulitis e infección más profunda. 
 
3.3 Tratamiento farmacológico en el anciano 
3.3.1. Inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina (IECAS) y B-
bloqueantes (BB) 
Las guías de ACC/AHA recomiendan el empleo de IECA en todos los pacientes con ICC 
sistólica que no presentan contraindicaciones178. Aunque el objetivo del tratamiento es 
utilizar dosis altas de IECA, las dosis iniciales en los ancianos deben ser bajas y el ajuste 
debe realizarse gradualmente, con análisis frecuentes del potasio y la creatinina en suero, 
así como con una evaluación de la posible aparición de hipotensión ortostática. 
Múltiples estudios amplios muestran que hay cuatro BB que se ha demostrado que son 
eficaces para reducir la mortalidad en los pacientes con ICC sistólica crónica: el bisoprolol, 
el carvedilol, el succinato de metoprolol de liberación prolongada y el nebivolol179-182. Es 
necesaria una vigilancia cuidadosa de la frecuencia cardiaca al prescribir BB a pacientes 
ancianos. 
 
3.3.2. Antagonistas de receptores de angiotensina II (ARA-II) 
Aunque no están tan bien estudiados como los IECA en la ICC, los ARA-II son  fármacos 
para los que existen ensayos clínicos aleatorizados amplios en la literatura sobre 
antagonismo de la angiotensina específicamente centrados en los ancianos. Los ARA-II se 




3.3.3. Antagonistas de la aldosterona 
Son fármacos que bloquean los efectos de la aldosterona (espironolactona o 
eplerenona). La administración de un antagonista de la aldosterona se recomienda para 
pacientes con clase funcional IV de la NYHA o clase III (antes clase IV) de insuficiencia 
cardiaca con disminución de la fracción de expulsión (<35%).  
El mayor problema por uso de antagonistas de la aldosterona es el desarrollo de 
hiperpotasemia, además puede desarrollarse ginecomastia dolorosa en un 10 a 15% de los 
pacientes que usan espironolactona, en cuyo caso puede sustituirse con eplerenona.  
 
3.3.4. Digoxina 
El empleo de digoxina se continúa recomendando como una medicación razonable para 
el tratamiento de la ICC sintomática140 y para pacientes con FA, sobre todo con movilidad 
reducida, sin embargo, es preciso tener precaución con los ancianos, sobre todo las 
mujeres, y en aquellos pacientes que presenten insuficiencia renal, puesto que presentan 
mayor riesgo de toxicidad por digoxina183. 
 
3.3.5. Diuréticos 
El tratamiento diurético está indicado para el control de los síntomas de congestión y 
sobrecarga de volumen en los pacientes con ICC140. No se ha demostrado que los 
diuréticos reduzcan la mortalidad en los pacientes con ICC. Los diuréticos deben utilizarse 
de manera juiciosa en los pacientes ancianos, con una vigilancia frecuente de los 
electrolitos séricos y la función renal. 
 
3.4 Necesidad de una unidad específica para el anciano con riesgo cardiovascular 
El perfil de los pacientes ancianos, más frecuentemente es el siguiente: edad media 
avanzada (>70 años), desconocimiento de la enfermedad, baja capacidad de autonomía y 
falta de soporte social184. Hay limitaciones en el manejo de la enfermedad, relacionados 
con la inadecuada cumplimentación terapéutica, insuficiente educación para la salud, falta 
de acceso rápido de los pacientes a los medios sanitarios para control y ajuste de 
medicación185,186. 
Como consecuencia de estas razones, la implementación terapéutica en los pacientes 
de edad avanzada es mucho más difícil de conseguir y el tratamiento que reciben es 
claramente insuficiente.  
Se desprende, por tanto, la necesidad de aplicar en la práctica clínica nuevos modelos 
asistenciales de intervención, que superen las limitaciones de la implementación 
terapéutica para la reducción del riesgo vascular, principalmente dirigida al abandono del 
consumo de tabaco, al control de la hipertensión arterial y de la dislipemia, al control 
metabólico de la diabetes mellitus y a la antiagregación. 
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La Unidad de Insuficiencia Cardiaca y Riesgo Vascular (UICARV) de Medicina Interna es 
un nuevo proyecto de atención sanitaria, especialmente diseñado para pacientes mayores 
de 65 años, que tiene como área clínica de actuación las enfermedades cardiovasculares 
en su conjunto, siguiendo el concepto anteriormente mencionado del “continuum 
cardiovascular”. La UICARV, se inició en 2004, es ahora una unidad especializada 
funcional y operativa, que cuenta con un espacio físico de 120 metros cuadrados y 
dotación de personal auxiliar, enfermería y especialistas en Medicina Interna. También se 
ha provisto de recursos técnicos suficientes para realizar una evaluación complementaria 
básica (determinaciones analíticas, Rx de tórax, ECG) inmediata, desde la misma consulta, 
de una manera resolutiva y eficiente. Además, ha sido aprobado por el Consejo de Gestión 
del Área 4 un programa de colaboración entre la UICARV y Atención Primaria (AP), para 
derivación y seguimiento de pacientes con insuficiencia cardiaca y riesgo vascular. Toda la 
información del paciente se maneja mediante un programa de gestión de historias 
informatizado y se dispone de un teléfono móvil corporativo y de un correo institucional, 
desde el que cualquier médico de AP puede realizar la consulta que considere oportuna. El 
objetivo es seguir al paciente en toda su evolución clínica, atender todos sus problemas 
médicos de una forma integrada y establecer una coordinación eficiente y consensuada 
con el médico de familia.  
En este mismo contexto la Sociedad Española de Medicina Interna (SEMI) promueve 
formalmente, desde el año 2011, una iniciativa basada en la creación y promoción de 
Unidades de Manejo Integral de Pacientes con Insuficiencia Cardíaca (UMIPICS), con 
equipos multidisciplinares. Las guías de práctica clínica recomiendan este modelo de 
atención con una recomendación clase I, nivel de evidencia A, para disminuir los ingresos 
hospitalarios y clase II, nivel de evidencia B, para reducir la mortalidad187. En la actualidad, 
23 unidades trabajan con este modelo asistencial en nuestro país. La justificación para la 
creación de dichas unidades se encuentra en la evidencia existente sobre la repercusión 
del trabajo multidisciplinar en términos de mejora de la calidad de vida, supervivencia, 
reducción de ingresos, satisfacción del paciente y disminución del coste total de la 
atención188. El estudio multicéntrico COACH señala aspectos como la accesibilidad y la 
continuidad en la atención y siendo pionero dichos estudios en señalar los conocimientos 
que adquiere el paciente seguidos en dichas unidades como factor contribuyente a la 
reducción de la morbi-mortalidad189,190. 
El plan integral de la ESC sobre prevención de la ECV incluye la realización de estudios 
(denominados EUROASPIRE) para documentar el grado de implementación de la guías en 
la práctica clínica. EUROASPIRE IV fue un estudio transversal realizado en 78 centros de 
24 países europeos. Los pacientes <80 años con enfermedad coronaria que tenían cirugía 
de revascularización coronaria, intervención coronaria percutánea o un síndrome coronario 
agudo fueron identificados a partir de los registros hospitalarios, entrevistados y 
examinados ≥ 6 meses después191. 
La gran mayoría de los pacientes coronarios no alcanzaron los estándares de referencia 
para la prevención secundaria, con altas prevalencias de tabaquismo persistente, 16% se 
reconocieran fumadores (49% de los que lo eran antes del ingreso seguían siéndolo). Las 
dietas malsanas, la inactividad física tiene como consecuencia que la mayoría de los 
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pacientes tienen sobrepeso u obesidad con una alta prevalencia de diabetes, 60% 
confesaron hacer poco o ningún ejercicio, el 38% tuvo índices de masa corporal de más de 
30 kg/m2, es decir, en rango de obesidad (si consideramos la obesidad abdominal, el 
porcentaje subía al 58%), el 80% de esos mismos pacientes tenían el colesterol-LDL por 
encima de 70 mg/dl y el 43% la presión arterial por encima de 140/90 mmHg (140/80 en el 
caso de los diabéticos).  El control de los factores de riesgo es insuficiente. Menos de la 
mitad de los pacientes coronarios acceden a programas de prevención y rehabilitación 
cardíaca. Todos los pacientes coronarios y vasculares requieren un programa de 
cardiología preventiva moderna, adaptada adecuadamente a los centros médicos y 
culturales de cada país. 
Conviene destacar que muchos de nuestros pacientes tienen un riesgo alto o muy alto, 
por lo que, para alcanzar los objetivos terapéuticos, la intensidad del tratamiento 
farmacológico es considerablemente mayor que en otras poblaciones de pacientes y la 
complementación de dicha terapia con programas educativos mejorará en la consecución 
de los objetivos terapéuticos. 
La bibliografía señala que programas educativos desarrollados por equipos 
multidisciplinares son estrategias positivas para estos pacientes192,193. 
El estudio realizado por la autora Yera Casas, pone de manifiesto que el programa 
educativo llevado a cabo en un hospital de día, fue claramente eficaz a la hora de mejorar 
la educación de los pacientes que formaron parte del estudio, a pesar de que la población 
estudiada no poseía características favorables: edad media mayor de 70 años y 
comorbilidades asociadas. Se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 
todos los indicadores evaluados. Esto se pudo atribuir a que la intervención permitió 
capacitar, motivar y hacer partícipe al paciente y/o cuidador en el manejo adecuado de su 
tratamiento farmacológico y no farmacológico, con un aumento de su nivel de 
conocimientos acerca de la IC155. 
Otro estudio, investigó si la intervención educativa realizada por una enfermera, tras la 
hospitalización, mejora las tasas de muerte por todas las causas o admisiones. La 
intervención consistió en la educación a cerca de la IC y su tratamiento (medicación, dieta, 
ejercicios y detección precoz por descompensación). Los resultados obtenidos demuestran 
una reducción de la mortalidad y los reingresos, cuando se comparan con el grupo 
control194. 
En resumen, el aumento de la esperanza de vida no sólo ha provocado un incremento 
del número total de personas mayores, sino también un aumento de la tasa de 
dependencia en este colectivo. Esta dependencia se traduce en falta de adaptabilidad a 
situaciones nuevas que sitúan a la persona mayor en un nivel de inferioridad en un mundo 
rápidamente cambiante195. La situación actual, vendría definida por la existencia de un 
número cada vez mayor de enfermos ancianos, pluripatológicos que no pueden ser 
atendidos por el sistema formal de cuidados durante todo el día. Los propios pacientes 
asumen su autocuidado a veces con apoyo social, en la mayoría de los casos familiares 
que establecen el rol de cuidadores informales y garantizar así la atención de forma 
continuada. Esto implica la necesidad de dedicar atención y formación a estos pacientes y 
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cuidadores, con la consiguiente optimización de recursos formales al evitarse 
complicaciones propias de la enfermedad. A través de la educación para la salud se mejora 
el conocimiento y las habilidades que se requieren para mantener una actitud adecuada en 
bien de su salud, mejorando así la calidad de vida, nivel educativo y capacidad de 
autocuidado frente a la IC196,197. Una adecuada intervención debería poder llegar a las 
familias, adaptándose a las necesidades cambiantes que vayan planteando, favoreciendo 
su acercamiento y participación en todo el sistema formal156. 
Desde diferentes ámbitos como el Comité Europeo de Salud y el Instituto de Salud 
Carlos III, se recomienda, como prioridad, el desarrollo de temas de investigación en 
Enfermería con relación a la continuidad y coordinación de los cuidados de Enfermería, la 
calidad de los cuidados, las necesidades de los cuidadores principales, la calidad de vida 
de la población anciana, las necesidades del paciente terminal y su familia y el desarrollo 
de programas de formación de acuerdo con las demandas de la asistencia sanitaria198. 
Sobre la base de lo comentado planteamos realizar un estudio en pacientes de edad 
avanzada con riesgo vascular elevado, que evalúe de manera objetiva y precisa la 
efectividad de nuestra Unidad en el manejo global del riesgo vascular (PA, LDL-colesterol, 
control metabólico de DM, microalbuminuria y antiagregación). Para ello, evaluáremos el 
grado de consecución de los objetivos terapéuticos de forma retrospectiva en el momento 











































OBJETIVOS DEL ESTUDIO 
1.1 Objetivo principal 
Determinar el porcentaje de pacientes que consiguen el objetivo terapéutico combinado 
de PA, LDL-colesterol, antiagregación en la población general y en el subgrupo de 
pacientes diabéticos, además, conocer el control de la HbA1c, en el momento de la 
inclusión en la UICARV y después de 6 meses de seguimiento. 
 
1.2 Objetivos secundario. 
Evaluar de nuevo los objetivos anteriores en cuatro periodos de tiempo diferentes (2008, 
2010, 2014 y 2015), coincidiendo con el año posterior a las actualizaciones de las 
recomendaciones de las Guías Terapéuticas, dando así un margen de 12 meses para 
poder aplicar las nuevas recomendaciones a la población de estudio. 
Evaluar el grado de progresión de la disfunción renal y microalbuminuria. 
Comparar la frecuentación a urgencias y hospitalización con respecto a un período 


































MATERIAL Y MÉTODO 
1.1 Diseño 
Es un estudio observacional descriptivo retrospectivo longitudinal, realizado según las 
guías de práctica clínica, para determinar los parámetros clínicos de los pacientes que 
lleven al menos 6 meses en la Unidad de Insuficiencia Cardiaca y Riesgo Vascular, 
permitiéndonos evaluar el grado de obtención de objetivos terapéuticos en los pacientes 
con riesgo vascular.  
En síntesis, el proceso asistencial fue el siguiente: el paciente es derivado a la UICARV 
desde tres puntos de procedencia: médico de familia, urgencia del hospital o planta de 
hospitalización. En la primera visita, el enfermo es evaluado de manera global e integrada, 
identificando y valorando todos sus problemas médicos, cardiovasculares y no 
cardiovasculares, valorando su situación basal (disnea, ortopnea, edemas en miembros, 
grado de movilidad del paciente, dieta, controles habituales de TA y FC, situación social, 
estado cognitivo, responsabilidades sobre la medicación). Esta evaluación clínica se 
complementa con un protocolo diagnóstico que incluye sistemáticamente: bioquímica 
sérica, hemograma con VSG, hemostasia, hormonas tiroideas, inmunología, gasometría 
arterial basal (GAB), niveles de digoxina (si toma), seroteca, orina elemental, iones en 
orina, microalbuminuria y creatinuria, HbA1c (si diabético), electrocardiograma (ECG), 
radiografía de tórax, ecocardiograma, ventriculografía isotópica (opcional y si fibrilación 
auricular), MAPA, ITB, impedancia, fondo de ojo (si diabético), espirometría (según criterio 
médico) las escalas geriátricas de Barthel, escala de depresión de Yesavage, escala de 
Pfeiffer, cuestionario de salud EuroQol-5D, test de Minesota, escala de Lawton y Brody, 
índice de Charlson, toma de constantes (TA, FC, saturación de oxígeno).  
 Elaboración de un plan de actuación, en el que se incluye educación al paciente, con 
unos objetivos terapéuticos explícitamente establecidos. Aplicación y monitorización del 
plan terapéutico inicial en colaboración con el MAP. Durante este período se establecerán 
contactos frecuentes, en muchas ocasiones no presenciales, con el MAP o con el propio 
paciente, para el seguimiento y revisión de los objetivos planteados. Una vez alcanzados 
los objetivos, el paciente es revisado cada 3 meses en nuestra Unidad, o más 
frecuentemente si situación clínica lo requiere. 
En la revisión semestral se seguirá el siguiente protocolo de actuación: el enfermo es 
evaluado de manera global e integral, valorando su estado general, constantes vitales y 
registros previos, además de: bioquímica sanguínea, hemograma, inmunología, hormonas 
tiroideas, HbA1c (si diabético), niveles de digoxina (si la toma), seroteca (desde 1 Enero 
2014), iones en orina, microalbuminuria, creatinina en orina, ECG, ITB, impedancia, 
escalas geriátricas, registro de posibles ingresos hospitalarios o estancias en la urgencia, 




1.2 Ámbito de Estudio 
Unidad de Insuficiencia Cardiaca y Riesgo Vascular (UICARV) del Hospital Universitario 
Ramón y Cajal de la Comunidad de Madrid. 
 
1.3 Sujetos de Estudio 
Pacientes que están en la Unidad de Insuficiencia Cardiaca y Riesgo Vascular en el 
anciano (UICARV). 
Criterios de inclusión: 
Todos los pacientes consecutivos remitidos a nuestra Unidad mayores de 65 años a 
partir de 2004 que lleven en la unidad un periodo mínimo de 6 meses, con riesgo elevado 
de desarrollar un evento cardiovascular, basado en los siguientes criterios:  
Arteriopatía coronaria  
Arteriopatía oclusiva periférica  
Episodio cerebrovascular 
Aneurisma aórtico abdominal 
Diabetes mellitus 
Riesgo según Framingham mayor del 20% a los 10 años. 
 
1.4 Criterios de exclusión 
Imposibilidad de realizar un estudio correcto por inadecuadas condiciones personales 
(demencia avanzada), socio sanitarias o familiares. 
 
1.5 Variables de estudio 
Visita inicial 
Para cada uno de los pacientes incluidos se recogerán las siguientes variables: 
 Datos demográficos:  
o Edad 
o Sexo 
 Antecedentes personales: 
Comorbilidades asociadas 




o Hiperuricemia  
o Insuficiencia cardiaca 
 Sistólica 
 Fracción de eyección conservada 
o Cardiopatía isquémica 
o Enfermedad arterial periférica 
o Enfermedad cerebrovascular 
o Asma 
o EPOC 
o Diabetes mellitus tipo 2 
 Si es diabético: 
o Años de evolución de la diabetes 
o Retinopatía diabética documentada 
o Nefropatía diabética documentada (micro o macroalbuminuria) 
o Neuropatía diabética documentada 
 Hábitos y estilos de vida 
o Tabaquismo  
 Fumador / Paquetes-años 
 Exfumador / Paquetes-años 
 Nunca ha fumado 
o Sedentarismo 
o Clase funcional de la NYHA 
o  Índice de Barthel 
o  Índice de Pfeiffer 
 Exploración física: 
Variables clínicas 
 Valores medidos en el momento de la visita: 
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o Peso (Kg) 
o Altura (m) 
o Índice de Masa corporal (Kg/m2) –calculado- 
o Frecuencia cardiaca 
o Presión arterial sistólica (mm/Hg) 
o Presión arterial diastólica (mm/Hg) 
o Presión de pulso (mm/Hg) –calculado- 
o Perímetro de cintura (cm) 
 Exploraciones complementarias:  
Variables analítica 
o Glucemia en ayunas (mg/dL) 
o HbA1c (%), si diabético 
o Colesterol total (mg/dL) 
o LDL-colesterol (mg/dL) 
o HDL-colesterol (mg/dL) 
o Triglicéridos (mg/dL) 
o Iones en sangre: Na, K (mEq/L) 
o Creatinina sérica (mg/dL) 
o T3(pg/ml), T4 (ng/dl), TSH (uUi/ml) 
o Tasa de filtrado glomerular según la fórmula MDRD (ml/min/1.73m2) 
o Indice albúmina (microg)/creatinina (mg) 
o BNP (pg/dL) 
 Electrocardiograma: 
o Frecuencia cardíaca 
o Fibrilación Auricular 
o Hipertrofia ventricular izquierda 




o Fracción de eyección 
o Insuficiencia aórtica (IAo) 
o Estenosis aórtica (EAo) 
o Insuficiencia mitral (IM) 
o Estenosis mitral (EM) 
o Insuficiencia tricuspídea (IT)  
 Diagnóstico de síndrome metabólico 
Independientemente de que sea o no diabético se debe comprobar si cumplen al menos 
3 de los 5 criterios diagnósticos de síndrome metabólico(según ATP III). 
 Riesgo de mortalidad cardiovascular estimado (SCORE) 
 Riesgo de evento coronario a los 10 años según la escala de Framingham. 
 Medicación actual: 
o Antidiabéticos  
 Sulfonilureas 
 Metformina 
 Glitazonas (agonistas PPAR gamma) 
 Insulina 




 Antagonistas del calcio no dihidropiridíncos 
 Antagonistas del calcio dihidropiridínicos 
 Inhibidores enzima convertidora de angiotensina (IECAs) 
 Antagonistas receptores de angiotensina II (ARAII) 




o Antagonistas de la aldosterona 
o Hipolipemiantes 
 Estatinas 
 Otros (Ezetimiba) 
o Antiagregantes 




 Anticoagulantes orales 
 Heparinas de bajo peso molecular 
 Objetivos terapéuticos 





Visita a los 6 meses 
Para cada uno de los pacientes incluidos se recogerán las siguientes variables: 











 Insuficiencia cardíaca 
o Peso (Kg) 
o Altura (m) 
o Índice de Masa corporal (Kg/m2) –calculado- 
o Frecuencia cardiaca 
o Presión arterial sistólica (mm Hg) 
o Presión arterial diastólica (mm Hg) 
o Presión de pulso (mm Hg) –calculado- 
o Perímetro de cintura (cm) 
 Exploraciones complementarias 
Analítica 
o Hemoglobina (g/dL) 
o GOT (U/L) 
o GPT (U/L) 
o Glucemia en ayunas (mg/dL) 
o HbA1c (%), si diabético 
o Colesterol total (mg/dL) 
o LDL-colesterol (mg/dL) 
o HDL-colesterol (mg/dL) 
o Triglicéridos (mg/dL) 
o Iones en sangre: Na, K (mEq/L) 
o Creatinina sérica (mg/dL) 
o T3(pg/ml), T4 (ng/dl), TSH (uUi/ml) 
o Tasa de filtrado glomerular según la fórmula MDRD (ml/min/1.73m2) 
o Indice albúmina (microg)/creatinina (mg) 
o BNP (pg/dL) 
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 Medicación actual: 
o Antidiabéticos  
 Sulfonilureas 
 Metformina 
 Glitazonas (agonistas PPAR gamma) 
 Insulina 




 Antagonistas del calcio no dihidropiridínicos 
 Antagonistas del calcio dihidropiridínicos 
 Inhibidores enzima convertidora de angiotensina (IECAs) 
 Antagonistas receptores de angiotensina II (ARAII) 
 Antagonistas alfa-1 adrenérgicos 
 Otros 









 Anticoagulantes orales 
 Heparinas de bajo peso molecular 
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 Consecución de los objetivos terapéuticos 





1.6 Definición y descripción de las mediciones 
Variables de estudio 
Tabaquismo:  
Sólo se considerarán cigarrillos. Los sujetos se clasificarán como: 
 Fumador actual: Definido como consumo de > 5 cigarrillos/día en los últimos 6 
meses. En estos se considerará el número de paquetes al año y el tiempo de hábito 
activo.  
 Exfumador: abandono de tabaco desde hace más de 6 meses. Se recogerá tiempo 
de hábito activo y el número de paquetes al año. 
 Nunca ha fumado. 
Para fumadores y exfumadores, se calculará el número de paquetes-años=(Nº cigarrillos 
al día x Nº años de fumador) / 20. 
 
Hipertensión arterial:  
La presión arterial debe determinarse con el paciente sentado y utilizando un 
esfigmomanómetro de mercurio u otro dispositivo de brazo. Tras permitir que el paciente 
permanezca sentado unos minutos, en un lugar tranquilo y silencioso, se realizarán, con un 
tamaño del manguito adecuado y a la altura del corazón, 3 mediciones en el brazo 
dominante utilizando, si se realiza con esfigmomanómetro de mercurio, la fase 5 de los 
ruidos de Korotkoff (desaparición) para la determinación de la presión diastólica. El valor 
utilizado será la media de las 2 últimas mediciones. 
Se considerará que el paciente sufre hipertensión arterial si cumple cualquiera de los 
siguientes criterios: 
 Presenta una Presión Arterial > 140/90 mm Hg (>130/80 para diabéticos o con 
enfermedad renal) confirmada en, al menos dos ocasiones en cualquier momento 
pasado.(Guía europea de prevención de enfermedad cardiovascular 2007) 




Si cualquiera de los siguientes criterios están documentados en historia clínica o 
analíticas (previas o actuales), según la Guía europea de prevención de enfermedad 
cardiovascular 2007: 
 Colesterol total > 200 mg/dL  
 Triglicéridos > 200 mg/dL 
 LDL-colesterol > 130 mg/dL 
 HDL-colesterol < 40 mg/dl  
Está en tratamiento con estatinas, resinas o fibratos. 
Recogidos en La guía de prevención cardiovascular 2012 de la ESH/ESC: 
 Colesterol total > 190 mg/dL  
 Triglicéridos > 150 mg/dL 
 LDL-colesterol > 115mg/dL 
 HDL-colesterol < 40 mg/dl (varones) y < 45mg/dl (mujeres)   
 
Sedentarismo: 
Se considerará sedentarismo si el sujeto no realiza, al menos, 4 días a la semana, 30 
minutos diarios de actividad física de intensidad al menos moderada. 
Guia europea de prevención de enfermedad cardiovascular 2007 
 
Cardiopatía isquémica: 
El diagnóstico de cardiopatía isquémica debe sustentarse en uno o más de los 
siguientes criterios objetivos:  
 Cambios ECG característicos obtenidos de forma espontánea o tras prueba de 
esfuerzo 
  Cambios enzimáticos significativos 
 Estudio de imagen ecocardiográfico y/o isotópico compatible 
 Demostración de lesión coronaria por cateterismo 
 Revascularización coronaria.  
La presencia de clínica compatible en ausencia o negatividad de los parámetros 





Enfermedad arterial periférica: 
El diagnóstico de enfermedad arterial periférica debe fundamentarse en los siguientes 
criterios objetivos:  
 Clínica de claudicación intermitente típica (según cuestionario de Edimburgo). 
(Anexo 5).  
 Antecedente de revascularización  
 Índice tobillo-brazo < 0,9  
 
Enfermedad cerebrovascular: 
Se considera cualquier evento cerebrovascular (ictus isquémico, hemorragia cerebral y 




Si es referida por el paciente o cualquiera de los siguientes criterios están documentados 
en historia clínica o analíticas (previas o actuales): 
 Glucemia en ayunas >126 mg/dL (confirmada en dos ocasiones en cualquier 
momento pasado). Criterios de ADA (American Diabetes Association). 
 Síntomas de diabetes (poliuria, polidipsia y pérdida de peso inexplicada) y una 
determinación casual (en cualquier momento del día, independientemente del 
tiempo pasado desde la última comida) de glucemia en ayunas > 200 mg/dL. 
 Hb>6,5%. 
 En tratamiento con dieta o fármacos antidiabéticos.  
En estos pacientes se considerará el tiempo de duración de la diabetes (desde el 
momento del diagnóstico hasta la visita) y la presencia de complicaciones 
microangiopáticas: retinopatía, nefropatía y neuropatía, según lo referido por el paciente o 
lo documentado en historia clínica o cualquier anotación médica disponible. 
 
Índice de Masa Corporal (IMC):  
Medición de la obesidad general. Calculado según la fórmula IMC = Peso/Talla (kg/m2), 
según Expert Panel on the Identification, Evaluation y Treatment of Overweight. 
Interpretación: 
Normal IMC < 25 kg/m2 
Sobrepeso IMC = 25-29,9 kg/m2 
Obesidad IMC > 30 kg/m2 
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Presión de Pulso (PP):  
Calculado según la fórmula PP = Presión arterial sistólica - Presión arterial diastólica.  
 
Perímetro o circunferencia de cintura:  
Medición de la adiposidad abdominal, realizado con una cinta métrica. El sujeto estará 
en bipedestación, relajado, tras espiración ligera y vistiendo únicamente ropa interior. No 
debe vestir ropa o cinturones muy ajustados que alteren la medición. Se medirá en la línea 
media entre el reborde inferior de la parrilla costal y el superior de la cresta ilíaca.  
Interpretación de la guía de 2012 de la ESH/ESC. 
Obesidad 
abdominal 
Hombre > 102 cm 
Mujer     > 88 cm 
 
Índice albúmina/creatinina en una muestra de orina aislada (mg/g): 
El deterioro renal es un proceso progresivo en el tiempo y se manifiesta en varias fases. 
Inicialmente se produce una pérdida de albumina por el riñón entre 20 y 200mg/l (entre 30 
y 300mg en orina de 24 horas), técnicamente no detectable en tiras reactivas de proteinuria 
y que constituye la fase de microalbuminuria. La microalbuminuria es un marcador de 
riesgo cardiovascular independiente y un factor de riesgo de progresión a nefropatía (ADA, 
2000). 
Cuando la albuminuria supera los 300mg/24h, constituye la fase de macroalbuminuria. 
Se puede detectar con una muestra de orina recogida en cualquier momento del día. 











Microalbuminuria 30-299 30-299 20-199 








Tasa de filtrado glomerular estimado: 
Se realizará según la fórmula de MDRD (ml/min/1.73m2) 
Interpretación del resultado: 






Filtrado glomerular (FG) 
(ml/min/1,73 m2) 
1 
Posible daño renal con 
Función Glomerular (FG) 
normal o aumentado 
> 90 
2 
Daño renal con leve 
descenso del FG 
60-89 
3 




Disminución grave  
del FG 
15-29 
5 Fallo renal <15 (o diálisis) 
Clasificación de los estadios de la enfermedad renal crónica (ERC) según las guías K/DOQI 
2002 de la National Kidney  Foundation. 
 
Hipertrofia Ventricular Izquierda (HVI) por ECG: 
Criterios de Índice de Sokolow-Lyon199 
S en V1 + R en V5 ó V6 > 35 mm 
Voltaje de Cornell198: R en aVL + S en V3> 28 mm en varones, > 20 mm en mujeres. 
 
Síndrome metabólico: 
Los criterios necesarios para hacer el diagnóstico de Síndrome Metabólico (SM) se 
publicaron en 1999 por la OMS.  
Es necesario cumplir al menos 3 de los siguientes 5 criterios:  
Criterios definidos por National Cholesterol Education Program (NCEP), panel de 
expertos en la detención, evaluación y tratamiento en adultos, la ATP III (Adult Treatment 
Panel III,2001) ampliada por la AHA (American  Heart Association,2005). 
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Obesidad abdominal (perímetro de cintura) 
Hombre > 102 cm 
Mujer     > 88 cm 
Presión arterial > 130/85 mm Hg 
Glucosa plasmática en ayunas > 100 mg/dL 
HDL-colesterol 
Hombre < 40 mg/dl 
Mujer     < 50 mg/dl 




Se considerarán válidos los parámetros recogidos durante los seis meses previos a la 
inclusión del paciente. 
 
Clasificación de Capacidad Funcional de la NYHA: 
La clasificación funcional de la New York Heart Association (NYHA) valora la actividad 
física del paciente con Insuficiencia Cardíaca Congestiva (ICC), definiendo cuatro clases en 
base a la valoración subjetiva que hace el médico durante la anamnesis sobre la presencia 
y severidad de la disnea. 
Clase funcional I: Actividad habitual sin síntomas. No hay limitación de la actividad física. 
Clase funcional II: El paciente tolera la actividad habitual, pero existe una ligera 
limitación de la actividad física, apareciendo disnea con esfuerzos intensos. 
Clase funcional III: La actividad física que el paciente puede realizar es inferior a la 
habitual, está notablemente limitado por la disnea. 
Clase funcional IV: El paciente tiene disnea al menor esfuerzo o en reposo, y es incapaz 
de realizar cualquier actividad física. 
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Objetivos terapéuticos Presión Arterial (OT PA) 
 
Criterios de análisis para la visita basal y la visita a los 6 meses de seguimiento,antes 
de las guias del 2003. 
 Diabéticos: <130/80 mmHg. 
 Insuficiencia cardíaca, enfermedad renal (TFG <30 mL/min/1.73m2) o evento 
aterotrombótico previo: <130/85 mmHg. 
 Resto de pacientes: <140/90 mmHg. 
 
Criterios empleados desde el 2004 hasta el 2007, recogidos en La guía de 2003 de la 
ESH/ESC 
 Diabéticos: <130/80 mmHg.  
 Insuficiencia cardíaca, enfermedad renal (TFG <30 mL/min/1.73m2) o evento 
aterotrombótico previo: <140/90 mmHg. 
 Resto de pacientes: <140/90 mmHg. 
 
 Criterios empleados desde el 2008 hasta el 2009, recogidos en La guía de 2007 de la 
ESH/ESC 
 Diabéticos: <130/80 mmHg.  
 Insuficiencia cardíaco evento aterotrombótico previo: <130/80 mmHg. 
 Enfermedad renal (TFG <30 mL/min/1.73m2: <120/80 mmHg. 
 Resto de pacientes: <140/90 mmHg. 
 Ancianos:<140/90 mmHg. 
 
Criterios empleados desde el 2010 hasta el 2013, recogidos en La guía de 2009 de la 
ESH/ESC 
 Diabéticos, Insuficiencia cardíaca, enfermedad renal (TFG <30 mL/min/1.73m2) o 
evento aterotrombótico previo: PA<140/90 mmHg, con valores entre los siguientes rangos, 
130–139/80–85mmHg. 
 Resto de pacientes: <140/90 mmHg. 
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Criterios empleados desde el 2014 hasta el 2015, recogidos en La guía de 2013 de la 
ESH/ESC 
 Diabéticos: <140/85 mmHg. 
 Insuficiencia cardíaca, evento aterotrombótico previo: <140/90 mmHg. 
 Enfermedad renal (TFG <30 mL/min/1.73m2) sin proteinuria: <140/90 mmHg y con 
proteinuria: <130/90 mmHg. 
 Resto de pacientes: <140/90 mmHg. 
 Ancianos hipertensos o >80 años con PAS basal ≥160 mm/Hg: PA< 150/90 mm/Hg 
 Ancianos<80 años buen estado físico y mental: PAS<140 mm/Hg. 
 
Objetivos terapéuticos LDL-Colesterol (OT LDL-Colesterol) 
 
Criterios de análisis para la visita basal y la visita a los 6 meses de seguimiento, antes 
de las guias del 2011 
 Riesgo Framingham <10%: <160 mg/dL. 
 Riesgo Framingham 10-20%: <130 mg/dL 
 Riesgo Framingham >20%: <100 mg/dL. 
 Diabético sin evento aterotrombótico: <100 mg/dL. 
 Diabético con evento: <70 mg/dL. 
 Paciente con evento aterotrombótico, no diabético : <100mg/dL. 
 Paciente con dos o más eventos aterotrombótico, no diabético: <70 mg/dL. 
 Paciente con enfermedad aterotrombótica establecida, que presentan: afectación de 
dos o más territorios vasculares, otro factor de riesgo con mal control o  síndrome coronario 
agudo. 
 
Criterios empleados a partir 2004 hasta el 2011 tomando  como referencia los OT LDL-
Colesterol de la guía de ATP III: Third Report of the Expert Panel on Detection, Evaluation, 
and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults del 2002 
Las personas con enfermedades del corazón o de riesgo de cardiopatía coronaria 




  Las personas con dos o más factores de riesgo, Framingham ≤20%:  LDL <130 
mg/dL.  
La personas que tienen un factor de riesgo, ninguno o Framingham ≤10%: LDL <160 
mg/dL.  
Factores de riesgo ( exclusivos del LDL Colesterol) 
 Fumador. 
 Hipertensión arterial( ≥140/90 mm/Hg o tratamiento antihipertensivo). 
 HDL bajo (<40 mg/dl). 
 Historia familiar de cardiopatía prematura (en familiares varones de primer grado 
<55años y mujeres de primer grado <65 años). 
 Edad (hombres ≥45 años y mujeres ≥55 años). 
 
Criterios empleados desde el 2012 hasta el 2015  tomando  como referencia los OT 
LDL-Colesterol de la guía  de la ESC/EAS 2011 sobre el manejo de la dislipemia 
 Riesgo  moderado ( SCORE ≥1% a <5%): LDL <115 mg/dL. 
 Riesgo Elevado (factores individuales de riesgo muy elevados, SCORE ≥ 5% a 
< 10%): LDL <100 mg/dL. 
 Riesgo muy Alto (ECV establecida, Diabetes mellitus, ERC moderada o grave o 
SCORE ≥ 10%):  LDL <70 mg/dl y/o una reducción ≥ 50% del LDL cuando no 




Objetivos terapéuticos Indicación Antiagregación  
(OT Antiagregación) 
 
Criterios de análisis para la visita basal y la visita a los 6 meses de seguimiento, antes 
de las guias del 2007. 
 Diabetes mellitus. 
 Presencia de evento aterotrombótico. 
 Riesgo Framingham >10%. 
 
Criterios empleados desde el 2008 hasta el 2009 tomando como referencia la Guía 
Europea de Prevención de las Enfermedades Cardiovasculares del 2007  
 Todos los pacientes con ECV establecida (incluidos los diabéticos), a menos 
que haya contraindicación formal.  
 Individuos sin antecedentes de ECV, cuando el riesgo de ECV a 10 años está 
muy aumentado (SCORE ≥ 10%) y la PA esté bien controlada.  
 
Criterios empleados desde el 2010 hasta el 2013 recogidos en La guía de 2009 de la 
ESH/ESC 
Todos los pacientes con ECV establecida (incluidos los diabéticos), a menos 
que haya contraindicación formal.  
Individuos sin antecedentes de ECV, cuando el riesgo de ECV a 10 años está 
muy aumentado (SCORE ≥ 10%) o función renal reducida. 
 
Criterios empleados desde el 2014 hasta el 2015, recogidos en La guía de 2013 de la 
ESH/ESC 
 Pacientes hipertensos con eventos ECV.  
 Pacientes hipertensos con la función renal reducida o  riesgo de ECV alto 






Objetivos terapéuticos Hemoglobina Glicosilada (OT HbA1c) 
 
Criterios de análisis para la visita basal y la visita a los 6 meses de seguimiento, antes 
de la guía del 2007. 
  Pacientes con movilidad aceptable (actividad extradomiciliaria): <7%. 
  Pacientes inmovilizados: <8%. 
 
Criterios empleados desde el 2008 hasta el 2013, tomando como referencia Guías 2007 
Sociedad Europea de Cardiología Diabetes, Pre-Diabetes y Enfermedades 
Cardiovasculares 
 En  los pacientes diabéticos HbA1c ≤  6,5%. 
 
Criterios empleados en el 2014, tomando como referencia Guías 2013 Sociedad 
Europea de Cardiología Diabetes, Pre-Diabetes y Enfermedades Cardiovasculares 
 En  los pacientes diabéticos HbA1c ≤  7%. 
 
Criterios empleados en el 2015, tomando como referencia Guías 2014 AHA/ADA 
Diabetes Tipo 1 y Enfermedad Cardiovascular 
 
 En  los pacientes diabéticos HbA1c ≤  7%. 


































1. Riesgo muy alto, sujetos con cualquiera de los siguientes factores:  
• ECV documentada en pruebas invasivas o no invasivas (como angiografía coronaria, 
imagen nuclear, ecocardiografía de estrés, placa carotídea por ultrasonidos), infarto de 
miocardio, síndrome coronario agudo (SCA), revascularización coronaria (ICP, CABG) y 
otros procedimientos de revascularización arterial, ictus isquémico, EAP.  
• DM1 o DM2 con uno o más factores de riesgo CV o lesión de órgano diana (como 
microalbuminuria 30-300 mg/24 h).  
• Enfermedad renal crónica (ERC) grave (TFG < 30 ml/min/1,73 m2).  
• Una estimación SCORE ≥ 10%.  
 
2. Alto riesgo, sujetos con cualquiera de los siguientes factores:  
• Factores de riesgo específicos marcadamente elevados, como dislipemia familiar e 
hipertensión grave.  
• DM1 o DM2, pero sin factores de riesgo CV ni lesión de órgano diana.  
• ERC moderada (TFG 30-59 ml/min/1,73 m2).  
• Una estimación SCORE ≥ 5% y < 10% para el riesgo a 10 años de ECV mortal.  
 
3. Riesgo moderado, se considera que un individuo tiene un riesgo moderado cuando: 
• Su estimación SCORE de riesgo a 10 años es ≥ 1% y < 5%.  
 
4. Bajo riesgo, se aplica a individuos con: 
• Una estimación SCORE < 1% y en ausencia de otros cualificadores que indicarían un 
riesgo moderado.  
Estas categorías de riesgo son compatibles con las guías sobre el manejo de lípidos de 
la Sociedad Europea de Aterosclerosis/ESC70,138. La guía conjunta ofrece consejos 





Índice de Barthel 
Indicación: Valoración de las Actividades Básicas de la Vida Diaria. 
Propiedades psicométricas: Validado al español. Fiabilidad interobservador: 0,84-0,97; 
Consistencia interna 0,86-0,92. 
Interpretación: 
Grado de dependencia: 
1-       Independiente: 100 puntos (95 sí permanece en silla de ruedas). 
2-       Dependiente leve: >60 puntos. 
3-       Dependiente moderado: 40-55 puntos. 
4-       Dependiente grave: 20-35 puntos. 





Índice de Pfeiffer 
Indicación: Cuestionario que detecta la existencia y el grado de deterioro cognitivo. Este 
cuestionario explora la memoria a corto y largo plazo, la orientación, la información sobre 
los hechos cotidianos y la capacidad de cálculo. 
Propiedades psicométricas: Validado al español. Tiene una sensibilidad próxima al 70% 
y una especificidad muy alta del 95%. 
Interpretación: Puntúan los errores, 1 punto por error. Una puntuación igual o superior a 
tres indica deterioro cognitivo. En ese caso, deben valorarse criterios de demencia. 
• Puntuación máxima: 8 errores 
• 0-2 errores: normal 
• 3-4 errores: leve deterioro cognitivo 
• 5-7 errores: moderado deterioro cognitivo, patológico 
• 8-10 errores: importante deterioro cognitivo 
Si el nivel educativo es bajo (estudios elementales) se admite un error más para cada 







1. ¿Cuál es la fecha de hoy? (Día, mes y año) 
 
2. ¿Qué día de la semana es hoy?  
3. ¿Dónde estamos ahora?  
4. ¿Cuál es su número de teléfono? 
    ¿Cuál es su dirección? (si no tiene teléfono) 
 
5. ¿Cuántos años tiene?  
6. ¿Cuál es su fecha de nacimiento? (Día, mes y año)  
7. ¿Quién es ahora el presidente del gobierno?  
8. ¿Quién fue el anterior presidente del gobierno?  
9. ¿Cuáles son los dos apellidos de su madre?  
10. Vaya restando de 3 en 3, del 20 al 0  
PUNTUACIÓN: NÚMERO TOTAL DE ERRORES  
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1.7 Recogida y análisis de datos  
La recogida de datos se realizó a través de la historia clínica informatizada del 
paciente, mediante un registro, que incluía las variables previamente descritas. 
El procedimiento llevado a cabo para la recogida de datos se basó en: consideración 
de todos los pacientes que cumplieron criterios de inclusión desde el momento de apertura 
de la unidad hasta el momento de recogida de datos, muestreo no probabilístico 
intencionado. La obtención de esta información se realizó a través de la historia clínica 
digital del paciente, que tuvo una duración de seis meses. Posteriormente, se establecieron 
cuatro fases más de recogida de datos en 2008, 2010, 2014 y 2015, estableciendo un 
periodo de seguimiento del paciente.  
Una vez que el paciente se vincula a la UICARV, firma voluntariamente un 
consentimiento para la utilización de sus datos clínicos en la unidad con el fin de evaluar la 
asistencia recibida y su posible publicación científica.(Anexo 6) 
La captación para el estudio estuvo vinculada a la asistencia por primera vez a la 
unidad, momento en el que se abre su historia clínica digital. 
El estudio está aprobado por el comité de ética del Hospital Universitario Ramón y Cajal. 
 
1.8 Estimación del tamaño muestral 
Para el cálculo del tamaño muestral, en relación al estudio observacional, partiendo de la 
serie de casos previamente analizada, se puede asumir que el porcentaje de pacientes de 
estas características de edad y comorbilidad que habitualmente consiguen un control 
adecuado de los parámetros clínicos de tensión arterial y perfil lipídico está entorno a un 
40%.  Para que el estudio tenga un poder estadístico superior al 90% de encontrar cambios 
en la tasa de control basal de los parámetros mencionados, estadísticamente significativos 
a partir de un 15% de incremento, se deberían reclutar unos 115 pacientes. Asumiendo un 
porcentaje de pérdidas equivalente al 20% a lo largo del seguimiento, el estudio debería 
incluir una población de al menos 150 pacientes.  
 
1.9 Análisis estadístico 
Se realizó un estudio descriptivo de la muestra global. Se utilizaron medias y desviación 
típica para la descripción de las variables cuantitativas y frecuencias absolutas y relativas 
para las variables cualitativas. Se realizó análisis univariantes apareados para describir los 
factores asociados al control de la enfermedad con distintas definiciones de acuerdo al 
parámetro clínico estudiado. Para variables cuantitativas se compararon valores medios 
mediante la prueba de t-student apareada, en casos bajo distribución de normalidad y el 
test de Wilcoxon en casos de no normalidad. Las variables cualitativas se analizaron 
mediante la prueba de McNemar o Chi cuadrado según los casos.  
Todos los análisis estadísticos se realizarán con el SPSS versión 15.0 y se adoptará como 
nivel de significación bilateral un 5%.  
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1.10 Consideraciones éticas 
La sistemática de trabajo de esta unidad se incluye la solicitud del consentimiento 
informado del paciente para el análisis y publicación en estudios retrospectivos sobre la 
práctica clínica habitual, según un modelo aprobado por el CEIC del hospital. Teniendo en 
cuenta que este proyecto se enmarca dentro de este tipo de estudios, será suficiente con la 
firma de este modelo para obtener la conformidad del paciente. Los investigadores del 
estudio se comprometen a respetar la confidencialidad de los datos del sujeto y velar por 
que se cumpla en todo momento con lo establecido por la Ley Orgánica 15/1999 de 
Protección de Datos de Carácter Personal. La participación en el estudio no implicará que 









































Tabla1.1. Datos demográficos. 
El tamaño muestral es de 150 pacientes. Las características demográficas son las 
siguientes, 66 hombres (44%) y 84 mujeres (56%). Los pacientes reflejan una mediana de 
edad de 80 (76-84) años. 
 
 
Tabla 1.2. Antecedentes personales. Comorbilidades asociadas I. 
Los pacientes de la muestra que presentan un diagnóstico de hipertensión arterial 
representan un 84%(126), aquellos que presentan un diagnóstico claro de dislipemia un 
49.3% (74) y diabetes mellitus un 46.7%(70). Los pacientes que sufren hiperuricemia, 
representan un 6%(9), un 33%(50) de la muestra sufren cardiopatía isquémica, un 
6.7%(10) enfermedad arterial periférica, un 26.7%(40) enfermedad cerebrovascular, un 
3.3%(5) asma y un 11.3%(17) EPOC. 
 
 
















































El 57,40% de la muestra tienen un diagnóstico de insuficiencia cardiaca, de estos un 
44,70% tienen IC Diastólica frente a un 12,70% con IC Sistólica. 
 

























(pacientes) Media Desv.Tipica Mínimo Máximo 
Cese de tabaco (años) en 
Exfumadores 32 18,9 10,92 1 40 
Habito activo (años) 
Fumadores y Exfumadores 5 27,4 20,66 2 59 
Número de paquetes/año 
Fumadores y Exfumadores 39 48,6 32,5 0 120 
 
Con respecto al hábito tabáquico, el 64% (n=96) no son fumadores, del 36 % restante, 
un 6% (n=9) son fumadores activos y un 30% (n=45) son ex fumadores. El hábito activo se 
sitúa de media en 27 años. La media de número de paquetes al año está en 49. En el 














Tabla 1.5. Diagnóstico de Síndrome Metabólico (SM) 
    SM Visita 6 meses   
            
Total 
      No cumple 
criterio SM 



















85,30% (128) 14,70% (22) 100% (150) 
*Mc Nemar p<0,001 
El nivel de obtención de al menos 3 criterios del síndrome metabólico en la visita basal 
es de 52 pacientes, de los cuales 18(34,6%) pacientes siguen cumpliendo a los 6 meses y 
4(4,1%) pacientes pasan a ser nuevos cumplidores en la visita a los 6 meses, por 
consiguiente un total de 22(14,7%) pacientes cumplen los criterios necesarios para 
presentar diagnóstico de síndrome metabólico a los 6 meses de seguimiento. Presentan un 




Tabla 1.6. Diagnóstico de Obesidad (IMC) 
   
Obesidad (IMC) Visita 6 meses 
 
     
Total 
   
Categoría 1 Categoría 2          Categoría 3 
 Obesidad 
(IMC) Visita 1 




73,3% (11)    26,7% (4)              0% (0) 
100% 

























El objetivo terapéutico de obesidad según el IMC se clasifica en varias categorías: 
categoría 1 (IMC<25 Normal), categoría 2 (IMC  25 - <30 Sobrepeso), categoría 3 (IMC > 
30 Obesidad). En la visita basal 15 (10%) pacientes tienen un IMC normal, 55 (36,7%) 
presentan sobrepeso y 80 (53,3%) sufren obesidad. 
En la visita a los seis meses 15 (10,3%) pacientes tienen un IMC normal, 60 (41,1%) 
presentan sobrepeso y 71 (48,6%) sufren obesidad.  
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Tabla 1.7. Diagnóstico de Obesidad (medido por Perímetro abdominal) 
    
P.abdominal  Visita 6 
 meses 
              Total 
























60,0% (6) 40,0% (4) 
                 
100%(10) 
 
El objetivo terapéutico (OT) de obesidad abdominal viene definido como <102 cm de 
perímetro abdominal en hombres y <88 cm de perímetro abdominal en mujeres. En la visita 
de inicio cumple el OT de perímetro abdominal 4 pacientes, de los cuales 3 (75%) siguen 
cumpliendo a los seis meses y 1 paciente (16,7%) pasa a ser nuevo cumplidor en la visita a 
los 6 meses, por tanto 4 (40%) pacientes cumplen los criterios necesarios de objetivos 
terapéuticos de obesidad abdominal a los seis meses. 




Tabla 1.8. Clase Funcional NYHA. 
 
Entre los pacientes diagnosticados de IC un 7% (n=5) no presentan disnea, un 24% 
(n=18) muestran una clase funcional I, un 47% (n=36) de la muestra representan una clase 
funcional II, un 22% (n=17) una clase funcional III y ningún paciente presenta una clase 

























Tabla 1.9. Índice de Barthel. 
 
Índice Barthel: Un 25% (n=37) de la muestra presentan dependencia leve, seguido de un 
18% (n=27) con un grado de independencia, frente al 1% (n=2) con dependencia grave. 
 
Tabla 1.10. Índice Pfeiffer. 
 
Índice Pfeiffer: Un 38% (n=57) de los pacientes no presentan deterioro cognitivo, frente a 


























Normal Deterioro cognitivo leve Deterioro cognitivo moderado
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Tabla 1.11. Exploración Física. Variables Clínicas. 
Visita 1 n(pacientes)         Media Desv. Tipica Mínimo Máximo 
Peso (Kg) 150 72 14,3 41 124 
Talla (cm) 150 1,55 0,1 1,32 1,78 
IMC (Kg/m2 ) 150 30 5,3 19 53 
Frecuencia 
cardiaca (lpm) 149 74 14,4 45 119 
PAS (mm/Hg) 150 136 21,1 91 223 
PAD (mm/Hg) 150 75 11,5 48 105 
PAM (mm/Hg) 150 95 13,2 64 132 
Presión pulso 
(mm/Hg) 150 61 17,3 20 143 
Perímetro 
abdominal (cm) 71 104 10,9 77 
             
139 
Visita 6 n(pacientes)         Media Desv. Tipica Mínimo Máximo 
Peso (Kg) 146 71 14,1 40 122 
Talla (cm) 150 1,55 0,1 1,32 1,78 
IMC (Kg/m2 ) 146 30 4,7 20 52 
Frecuencia 
cardiaca (lpm) 150 71 12,7 45 120 
PAS (mm/Hg) 150 128 19,4 90 196 
PAD (mm/Hg) 150 69 11,8 40 100 




 pulso (mm/Hg) 150 59 15,1 25 131 
Perímetro 
abdominal (cm) 20 98,7 11,1 80 116 
 
Variable Clínica Diferencias entre  




Peso  -0,91 (DS=3,90) T Student p=0,006 
Talla  0,00 (DS=0,01) Wilcoxon p=0.262 
IMC -0,38 (DS=1,75) Wilcoxon p=0,010 
Frecuencia 
Cardiaca 
-3,52 (DS=14,99) T Student p=0,005 
PAS -8,61 (DS=23,52) T Student p=0,000 
PAD -6,28 (DS=13,31) Wilcoxon p=0,000 
PAM -7,06 (DS=15,32) T Student p=0,000 
Presión Pulso -2,13 (DS=17,79) T Student p=0,144 
P.abdominal -0,35  (DS=4,38) Wilcoxon p=0,806 
p= Diferencia estadísticamente significativa  
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Tabla 1.12. Exploración Complementaria. Variables Analíticas. 
Visita 1 n(pacientes)         Media Desv. Tipica Mínimo Máximo 
Glucemias en 
ayunas (mg/dl) 150 123 42,65 53 308 
HbA1c (%) 69 8,13 7,84 10 5,5 
Colesterol (mg/dl) 145 178 39,4 91 286 
LDL (mg/dl) 134 107 34,5 21 208 
HDL (mg/dl) 135 44 13,8 19 102 
Triglicéridos 
(mg/dl) 145 131 86,4 47 662 
Na (mEq/L) 149 140 3,7 126 159 
K (mEq/L) 145 4 0,5 3 4 
Creatinina 
sérica(mg/dl) 150 1,2 0,4 0,7 2,8 
T3(nmol/L) 121 2,7 0,4 1,5 3,6 
T4(ug/dl) 125 1,2 0,2 0,7 1,6 
TSH(uU/ml) 140 2,1 1,9 0,5 18,4 
MDRD (ml/min) 97 59 20,3 20 131 






Visita 6 n(pacientes)        Media 
Desv. 
Tipica Mínimo Máximo 
Glucemias en 
ayunas (mg/dl) 150 120 42,4 58 323 
HbA1c (%) 52 7,03 1,5 5,2 13,4 
Colesterol 
(mg/dl) 138 172 34,5 84 285 
LDL (mg/dl) 111 101 29,5 44 200 
HDL (mg/dl) 111 45 12,0 22 85 
Triglicéridos 
(mg/dl) 138 122 82,4 44 737 
Na (mEq/L) 146 140 3 131 150 
K (mEq/L) 145 4 0,45 3 6 
Creatinina sérica 
(mg/dl) 150 1,2 0,5 0,6 2,3 
T3(nmol/L) 41 2,7 0,5 1,4 3,8 
T4(ug/dl) 44 1,1 0,2 0,9 1,6 
TSH(uU/ml) 77 2,2 1,8 0 10,3 
MDRD (ml/min) 116 60 20,6 22 122 






Variable Clínica Diferencias entre Visita 







-3,26(DS= 41.34) T Student p= 0.336 
HbA1c -1,09 (DS= 7,41) Wilcoxon p= 0,161 
Colesterol -6,09(DS= 35,01) T Student p= 0,047 
LDL -6,22(DS= 31,43) T Student p= 0,051 
HDL +1,28 (DS= 6,50) T Student p= 0,052 
Triglicéridos -9,03(DS= 69,11) T Student p= 0,134 
Na +0,32 (DS=3,56) T Student p= 0,27 
K +0,12 (DS=0,48) T Student p=0,002 
Creatinina sérica -0,03 (DS= 0,26) T Student p= 0,201 
T3 -0,01 (DS=0,49) T Student p= 0,881 
T4 -0,03 (DS=0,17) T Student p= 0,205 
TSH +0,21 (DS=1,42) T Student p= 0,216 
MDRD +2,27(DS=13,71) T Student p= 0,114 
BNP -6,87(DS=68,78) T Student p= 0,082 
p= Diferencia estadísticamente significativa 
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Tabla 1.13. Índice de albúmina y creatinina 
 
*Mc Nemar p=0,07 
La evolución en la progresión de la microalbuminuria indica que en la visita de inicio 31 
pacientes no presentan microalbuminuria, en la visita a los 6 meses 77,4% pacientes se 
mantienen sin microalbuminuria y un 33,3% pasa a no tener microalbuminuria, por tanto 
25(73,5%) pacientes no presentan microalbuminuria al cabo de los 6 meses de 






    Índice albumina 
creatinina  
Visita 6 meses 
  
Total 












































Tabla 1.14. Estadio Enfermedad Renal Crónica. 
 
ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA (ERC)   ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA EN    LA 
VISITA 1                                                                   EN LA VISITA 6 
 
 
Se realizará según la fórmula de MDRD (ml/min/1.73m2) . 
La muestra es de 150 pacientes, tenemos resultados de 97 en la visita 1 y de 78 
pacientes en la visita a los 6 meses en seguimiento en la Unidad. En la visita basal en el  
estadio 1 de ERC(FG≥90 ml/min/1.73m2) se encuentran 1,3% (n=2) pacientes frente a 
7,3% (n=11) en la visita a los 6 meses. En el estadio 2 de ERC(FG 60-89 ml/min/1.73m2) 
se encuentran 33,3% (n=50) en la visita basal y 27,3% (n=41) pacientes en la visita a los 6 
meses. En el estadio 3 de ERC(FG 30-59 ml/min/1.73m2) se encuentran 23,3% (n=35) en 
la visita basal y 14,7% (n=22) pacientes en la visita a los 6 meses. En el estadio 4 de 
ERC(FG 15-29 ml/min/1.73m2) se encuentran 6,7 % (n=10) en la visita basal y 2,7% (n=4) 
pacientes en la visita a los 6 meses. En el estadio 5 (FG <15 ml/min/1.73m2  o diálisis) no 




























Tabla 1.15. Electrocardiograma.  
La muestra está compuesta de 150 pacientes, 140 sujetos son de los que disponemos 
de información. La mediana en la frecuencia cardíaca 75 lpm (percentil 25=61 lpm y 
percentil 75=85 lpm).   
 
1.15.1. Bloqueo rama izquierda (BRI)   1.15.2. Hipertrofia del ventrículo izquierdo (HVI) 
 
 
El 91% (n=136) de la muestra no presenta bloqueo de rama izquierda, frente al 6% (n=9) 
que si aparece en el registro electrocardiográfico. 
El 92% (n=138) de la muestra no presenta hipertrofia del ventrículo izquierdo en el 
registro electrocardiográfico, frente al 5% (n=7) que si. 
 
1.15.3. Fibrilación auricular (FA) 
 
El 57% (n=86) de pacientes no presentan fibrilación auricular, el 37% (n=55) si 
































Tabla 1.16. Ecocardiograma. 
1.16.1. Fracción eyección (Fe) 
 
La muestra está compuesta por 150 pacientes, disponemos información de 143. El 81% 
(n=122) presentan IC diastólica, con una fracción de eyección conservada, ≥ 50%. El 14% 
(n=21) restante presentan IC sistólica con Fracción de eyección< 50%. 
 
1.16.2. Insuficiencia Aórtica (IA) 
 
La muestra es de 150 pacientes, disponemos de la información de 147. El 58% (n=87) 
no presentan insuficiencia aórtica, el 26% (n=39) presentan leve insuficiencia aórtica, el 3% 
(n=4) ligera-moderada insuficiencia aórtica, el 9% (n=13) moderada insuficiencia aórtica, el 






























1.16.3. Estenosis Aórtica (EA) 
 
La muestra es de 150 pacientes, disponemos de la información de 147. El 85% (n=128) 
no presentan estenosis aórtica, el 7% (n=11) presentan leve estenosis aórtica, el 1% (n=1) 
ligera-moderada estenosis aórtica, el 1% (n=1) moderada estenosis aórtica, el 2% (n=3) 
moderada-severa estenosis aórtica y el 2% (n=3) de los pacientes presentó estenosis 
aórtica severa. 
 
1.16.4. Insuficiencia Mitral (IM) 
 
La muestra es de 150 pacientes, disponemos de la información de 147. El 47% (n=71) 
no presentan insuficiencia mitral, el 34% (n=51) presentan leve insuficiencia mitral, el 3% 
(n=5) ligera-moderada insuficiencia mitral, el 10% (n=15) moderada insuficiencia mitral, el 
3% (n=4) moderada-severa insuficiencia mitral y el 1% (n=1) de los pacientes presentó 








































1.16.5. Estenosis Mitral (EM) 
 
La muestra es de 150 pacientes, disponemos de la información de 147. El 94% (n=141) 
no presentan estenosis mitral, el 2% (n=3) presentan leve estenosis mitral, el 1% (n=2) 
ligera-moderada estenosis mitral, ningún paciente presenta estenosis moderada ni 
estenosis mitral moderada-severa y el 1% (n=1) de los pacientes presentó estenosis mitral 
severa. 
 
1.16.6. Insuficiencia Tricúspide (IT) 
 
La muestra es de 150 pacientes, disponemos de la información de 147. El 61% (n=91) 
no presentan insuficiencia tricúspide, el 21% (n=31) presentan leve insuficiencia tricúspide, 
el 3% (n=4) ligera-moderada insuficiencia tricúspide, el 8% (n=12) presentan insuficiencia 
tricúspide, el 3% (n=4) presentan moderada-severa insuficiencia y el 3% (n=5) de los 








































Tabla 1.17. Riesgo Score. 
La muestra está compuesta de 150 pacientes, 144 sujetos son de los que disponemos 
de información.La mediana en el riesgo Score es de 4% (percentil 25=3% y percentil 




















Tabla 1.18. Riesgo Framingham. 
La muestra está compuesta de 150 pacientes, 124 sujetos son de los que disponemos 
de información.La mediana en el riesgo de Framingham es de 20% (percentil 25=10% y 













Tabla 1.19. Tratamiento. 
1.19.1.Antidiabéticos. 
 
La muestra está compuesta de 150 pacientes. El 12,7% (n=19) toman sulfonilureas 
como tratamiento habitual en la visita de inicio a la unidad, a los 6 meses de seguimiento 
un 14,7% (n=22) de los pacientes tomansulfonilureas. Según la prueba estadística de 
McNemar, presentan un p=0.453, estas diferencias no son estadísticamente significativas. 
La muestra está compuesta de 150 pacientes. El 18% (n=27) toman metformina como 
tratamiento habitual en la visita de inicio a la unidad, a los 6 meses de seguimiento un 22% 
(n=33) de los pacientes tomanmetformina. Según la prueba estadística de McNemar, 
presentan un p=0.146, estas diferencias no son estadísticamente significativas. 
La muestra está compuesta de 150 pacientes. Ningún paciente toma Glitazonas como 
tratamiento habitual ni en la visita de inicio a la unidad ni a los 6 meses de seguimiento en 
la misma. 
La muestra está compuesta de 150 pacientes. El 16% (n=24) se administran insulina 
como tratamiento habitual en la visita de inicio a la unidad, a los 6 meses de seguimiento 
un 20,7% (n=31) de los pacientes se administran insulina. Según la prueba estadística de 
McNemar, presentan un p=0.016, estas diferencias  son estadísticamente significativas. 
La muestra está compuesta de 150 pacientes. El 4% (n=6) toman otros antidiabéticos 
como tratamiento habitual, entre  ellos un 33% toman IDPP4, en la visita de inicio a la 
unidad, a los 6 meses de seguimiento un 4% (n=6) de los pacientes toman otros 
antidiabéticos, un 16% de ellos toman IDPP4. Según la prueba estadística de Mac Nemar, 
presentan un p=1, estas diferencias no son estadísticamente significativas. 
Un 27,3% de los pacientes toman monoterapia, un 11,4% toman dos o más tratamientos 
antidiabéticos, en la visita de inicio. Un 27,3% de los pacientes toman monoterapia, un 
16,0% toman dos o más tratamientos antidiabéticos, en la visita a los 6 meses de 

























La muestra está compuesta de 150 pacientes. El 46,7% (n=70) toman estatinas como 
tratamiento habitual en la visita de inicio a la unidad, a los 6 meses de seguimiento un 65% 
(n=98) de los pacientes toman estatinas. Según la prueba estadística de Mac Nemar, 
presentan un p=0.00, estas diferencias son estadísticamente significativas. 
En la primera visita a la unidad un 0,7% (n=1) de los pacientes toman otros 
Hipolipemiantes, en concreto Ezetimiba, como tratamiento habitual, a los 6 meses de 
seguimiento un 2% (n=3) de los pacientes toman Ezetimiba. Según la prueba estadística de 
Mac Nemar, presentan un p=0.5, estas diferencias no son estadísticamente significativas. 
Un 47,3% de los pacientes toman monoterapia, ningún paciente toma dos o más 
tratamientos hipolipemiantes, en la visita de inicio. 
Un 64,7% de los pacientes toman monoterapia, un 1,3% toman dos tratamientos 





















La muestra está compuesta de 150 pacientes. El 86,7% (n=130) toman diuréticos como 
tratamiento habitual en la visita de inicio a la unidad, a los 6 meses de seguimiento un 
86,7% (n=130) de los pacientes toman diuréticos. Según la prueba estadística de Mac 
Nemar, presentan un p=1, estas diferencias no son estadísticamente significativas. 
La muestra está compuesta de 150 pacientes. El 47% (n=70) toman beta bloqueantes 
como tratamiento habitual en la visita de inicio a la unidad, a los 6 meses de seguimiento 
un 51% (n=77) de los pacientes toman beta bloqueantes. Según la prueba estadística de 
Mac Nemar, presentan un p=0,17, estas diferencias no son estadísticamente significativas. 
La muestra está compuesta de 150 pacientes. El 22% (n=33) toman antagonistas del 
calcio dihidropiridínicos como tratamiento habitual en la visita de inicio a la unidad, a los 6 
meses de seguimiento un 25,3% (n=38) de los pacientes toman antagonistas del calcio 
dihidropiridínicos. Según la prueba estadística de Mac Nemar, presentan un p=0,38, estas 
diferencias no son estadísticamente significativas. 
La muestra está compuesta de 150 pacientes. El 15% (n=23) toman  antagonistas del 
calcio no dihidropiridínicos como tratamiento habitual en la visita de inicio a la unidad, a los 
6 meses de seguimiento un 10% (n=15) de los pacientes toman antagonistas del calcio no 
dihidropiridínicos. 
Según la prueba estadística de Mac Nemar, presentan un p=0,008, estas diferencias  







































La muestra está compuesta de 150 pacientes. El 48% (n=72) toman IECAs como 
tratamiento habitual en la visita de inicio a la unidad, a los 6 meses de seguimiento un 54% 
(n=81) de los pacientes toman IECAs. Según la prueba estadística de Mac Nemar, 
presentan un p=0,078, estas diferencias no son estadísticamente significativas. 
La muestra está compuesta de 150 pacientes. El 24% (n=36) toman ARA II como 
tratamiento habitual en la visita de inicio a la unidad, a los 6 meses de seguimiento un 
23,3% (n=35) de los pacientes toman ARA II. Según la prueba estadística de Mac Nemar, 
presentan un p=1, estas diferencias no son estadísticamente significativas. 
La muestra está compuesta de 150 pacientes. El 2% (n=3) toman Antagonista alfa 1 
adrenérgico como tratamiento habitual en la visita de inicio a la unidad, a los 6 meses de 
seguimiento un 2,7% (n=4) de los pacientes toman Antagonista alfa 1 adrenérgico. Según 
la prueba estadística de Mac Nemar, presentan un p=1, estas diferencias no son 
estadísticamente significativas. 
La muestra está compuesta de 150 pacientes. El 2,7% (n=4) toman otros 
antihipertensivos como tratamiento habitual en la visita de inicio a la unidad, a los 6 meses 
de seguimiento un 2,7% (n=4) de los pacientes toman otros antihipertensivos. Según la 
prueba estadística de Mac Nemar, presentan un p=1, estas diferencias no son 
estadísticamente significativas. 
Un 8,7% de los pacientes toman monoterapia, un 32,7% de los  pacientes toman dos 
fármacos antihipertensivos, un 54% toman tres o más fármacos antihipertensivos, en la 
visita de inicio. Un 10% de los pacientes toman monoterapia, un 25,3% de los pacientes 
toman dos fármacos antihipertensivos, un 60% toman tres o más fármacos 





















La muestra está compuesta de 150 pacientes. El 37,3% (n=56) toman ácido acetil 
salicílico (AAS) como tratamiento habitual en la visita de inicio a la unidad, a los 6 meses de 
seguimiento un 37% (n=55) de los pacientes tomanAAS. Según la prueba estadística de 
Mac Nemar, presentan un p=1, estas diferencias no son estadísticamente significativas. 
La muestra está compuesta de 150 pacientes. El 13,3% (n=20) toman Clopidogrel como 
tratamiento habitual en la visita de inicio a la unidad, a los 6 meses de seguimiento un 13% 
(n=20) de los pacientes tomanClopidogrel. Según la prueba estadística de Mac Nemar, 




La muestra está compuesta de 150 pacientes. El 48% (n=72) toman Anticoagulantes 
orales como tratamiento habitual en la visita de inicio a la unidad, a los 6 meses de 
seguimiento un 49% (n=73) de los pacientes tomanAnticoagulantes orales. Según la 
prueba estadística de Mac Nemar, presentan un p=1, estas diferencias no son 
estadísticamente significativas. 
La muestra está compuesta de 150 pacientes. El 0,70% (n=1)  se administran Heparina 
de bajo peso molecular en la visita de inicio a la unidad, a los 6 meses de seguimiento 
ningún paciente se administran Heparina de bajo peso molecular.  
 
1.19.6. Efectos secundarios y seguridad en el Tratamiento. 
En la visita de inicio en la Unidad un 17,88% de los pacientes sufren efectos secundarios 
como consecuencia de su tratamiento farmacológicos, los más destacados con un 33% son 
los episodio de bradicardia, seguidos con un 17% los episodios de Hipotensión arterial, 
Hipercalemia y alteración renal. En todos ellos se toman medidas, en un 75% se 


















En la visita a los seis meses de seguimiento en la unidad, un 30% de los pacientes 
sufren efectos secundarios causados por su tratamiento habitual, con un 35% destacan los 
episodios de bradicardia, un 20% los episodio de Hipotensión arterial, seguidos muy de 
cerca con un 15% los episodios de Hipoglucemias y alteraciones renales. En un 95% de los 
casos se toman medidas para solventar el evento, se decide disminución de dosis de 












Control límites normales 
 




Control Presión Arterial   29% (43) 58% (76) P*=0,00 
Control LDL-colesterol 18% (27) 31,4% (33) P=0,31 
Indicación de 
antiagregación  
48% (72) 48% (72) P=1,00 
Prueba estadística empleada Mc Nemar.P= Diferencia estadísticamente significativa 
 
Tabla 1.20.1. OT Presión Arterial (OT PA) 
 
    Cumple OT PA Visita 6   
                
Total 
      No cumple Si Cumple   
Cumple OT PA 
 Visita 1      




47,7% (42) 52,3% (46) 
100% 
(88)                                




30,2% (13) 69,8% (30) 
100% 
(43) 
Total   
% 
(Frecuencia) 
42,0% (55) 58,0% (76) 
100%  
(131) 
El grado de obtención de los objetivos terapéuticos combinado de Presión arterial en la 
visita basal es de 43 pacientes, de los cuales 30(69.8%) pacientes se mantienen siendo 
cumplidores en la visita a los 6 meses y 46(52.3%) pacientes pasan a ser nuevos 
cumplidores, por tanto a los 6 meses son 76(58%) el número de pacientes que cumplen los 




Tabla 1.20.2. OT LDL-Colesterol (OT LDL_c) 
 




                    
Total 






























El nivel de obtención de los objetivos terapéuticos de LDL-colesterol en la visita basal es 
de 27 pacientes, de los cuales 18(66.7%) pacientes se mantienen siendo cumplidores en la 
visita a los 6 meses, 15(19,2%) pacientes pasan a ser nuevos cumplidores al cabo de los 6 
meses, por tanto un total de 33(31,4%) pacientes consiguen cumplir los objetivos 
terapéuticos de LDL-colesterol. Se muestra una p=0.307, p>0.05, por tanto las diferencias 
encontradas no son estadísticamente significativas. 
 
Tabla 1.20.3. OT  Indicación Antiagregación 
 





     
Total 
    NO Cumple SÍ Cumple  
Cumple OT 













9,7% (7) 90,3% (65) 
100% 
(72) 
 Total   
% 
(Frecuencia) 





El nivel de obtención del objetivo terapéutico de indicación de antiagregación en la visita 
basal es de 72 pacientes, de los cuales 65(90,3%) pacientes siguen cumpliendo a los 6 
meses y 7 (9%) pacientes pasan a ser nuevos cumplidores en la visita a los 6 meses, por 
consiguiente un total de 72(48%) pacientes cumplen el objetivo terapéutico de indicación 
de antiagregación a los 6 meses de seguimiento. Presentan un p=1, p>0.05, estas 
diferencias no son estadísticamente significativas. 
 











21% (15) 46,8% (22) P= 0,143 
Control HbA1c 30% (21) 64,9% (21) P= 1,0 













Visita basal (nº 
pacientes) 
 
Control límite normales 




Arterial   




54% (38) 58,6%(41) P= 0,51 
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Tabla 1.21.1. OT Presión Arterial, en diabéticos. 
 
 
El grado de obtención de los objetivos terapéuticos combinado de Presión arterial en 
pacientes diabéticos en la visita basal es de 21 pacientes, de los cuales 14(66.7%) 
pacientes se mantienen siendo cumplidores en la visita a los 6 meses y 20(40.8%) 
pacientes pasan a ser nuevos cumplidores, por tanto a los 6 meses son 34(48.6%) el 
número de pacientes que cumplen los objetivos terapéuticos. Se describe una p=0.047,  las 







    Cumple OT PA Visita 6 
Diabéticos 
  Total 






Cumple OT PA  
Visita 1 Diabéticos      































Tabla 1.21.2. OT  LDL-colesterol, en diabéticos. 
 
    
Cumple OT LDL-c  
Visita 6 Diabéticos 
  Total 




Cumple OT LDL-c  






























El grado de obtención de los objetivos terapéuticos combinado de LDL-colesterol en 
pacientes diabéticos en la visita basal es de 15 pacientes, de los cuales 10(66.7%) 
pacientes se mantienen siendo cumplidores en la visita a los 6 meses y 12(37.5%) 
pacientes pasan a ser nuevos cumplidores, por tanto a los 6 meses son 22(46.8%) el 
número de pacientes que cumplen los objetivos terapéuticos. Se describe una p=0.143, las 




Tabla 1.21.3. OT  Indicación Antiagregación, en diabéticos. 
 
 
El grado de obtención del objetivo terapéutico de indicación de antiagregación en 
pacientes diabéticos en la visita basal es de 38 pacientes, de los cuales 35(92,10%) 
pacientes se mantienen siendo cumplidores en la visita a los 6 meses y 6(18.8%) pacientes 
pasan a ser nuevos cumplidores, por tanto a los 6 meses son 41(58.6%) el número de 
pacientes que cumplen los objetivos terapéuticos. Se describe una p=0.51,  las diferencias 
encontradas no son estadísticamente significativas. 





  Total 











81,3% (26) 18,8% (6) 
100% 
(32) 


















Tabla 1.21.4. OT HbA1c, en diabéticos. 
 
    
Cumple OT 
 HbA1c  Visita 6 
Diabéticos 
  Total 
    NO Cumple SÍ Cumple  
Cumple OT 














13,6% (3) 86,4% (18) 
100% 
(21) 
 Total   % 
(Frecuencia) 




El grado de obtención de los objetivos terapéuticos combinado de HbA1c en pacientes 
diabéticos en la visita basal es de 21 pacientes, de los cuales 18 (86,4%) pacientes se 
mantienen siendo cumplidores en la visita a los 6 meses y 3 (23.1%) pacientes pasan a ser 
nuevos cumplidores, por tanto a los 6 meses son 21 (64.9%) el número de pacientes que 
cumplen los objetivos terapéuticos. Se describe una p=1, las diferencias encontradas no 








Tabla 1.22. Frecuentación a urgencias y hospitalización. 
Deseamos comparar la frecuentación a Urgencias y Hospitalización con respecto a un 
periodo similar previo a su inclusión en nuestra unidad (Uicarv) 
La muestra está compuesta de 150 pacientes, 139 sujetos son de los que disponemos 
de información. 
La mediana de visitas totales (urgencias e ingresos) antes de pertenecer a la Uicarv es 
de 2 (percentil 25=1 y percentil 75=3), después de permanecer en seguimiento en la unidad 
la mediana de visitas totales se reduce a 1 (percentil 25=0 y percentil 75=2). Esta diferencia 




En relación a las visitas cuyo motivo de consulta es: infarto agudo de miocardio (IAM) , 
fibrilación auricular (FA), fibrilación auricular con respuesta ventricular rápida (FVRVR), 
insuficiencia cardiaca (IC) e hipertensión arterial (HTA), antes de ser pacientes con 
seguimiento en la Uicarv acudieron  una mediana de 1 (0;1) y después de comenzar su 
seguimiento en la Uicarv se reduce a 0 (0;1), esta diferencia también es estadísticamente 
significativa p=0,00, p<0,05. 
 
 





























Tabla 1.23. Frecuentación a urgencias y hospitalización según cumplimiento de los 
objetivos terapéuticos (OT). 
Deseamos comparar la frecuentación a Urgencias y Hospitalización, según el 
cumplimiento de los OT.  
La mediana de visitas a urgencias en aquellos pacientes con insuficiencia cardiaca que 
cumplen los OT de presión arterial es de 2,5 (percentil 25=1 y percentil 75=3,25), en 
aquellos no cumplidores de los OT de presión arterial es de 2 (percentil 25=0,5 y percentil 
75=3,5). Esta diferencia  no es estadísticamente significativa mostrando una p>0,05. 
 
 
La mediana de visitas por hospitalización en aquellos pacientes con insuficiencia 
cardiaca que cumplen los OT de presión arterial es de 1 (percentil 25=0,75 y percentil 
75=2), en aquellos no cumplidores de los OT de presión arterial es de 2 (percentil 25=0,5 y 
percentil 75=3). Esta diferencia no es estadísticamente significativa mostrando una p>0,05. 
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La mediana de visitas a urgencias en aquellos pacientes que cumplen los OT LDL-
colesterol es de 3 (percentil 25=1,75 y percentil 75=4), en aquellos no cumplidores de los 
OT LDL-colesterol es de 1,5 (percentil 25=0,25 y percentil 75=4). Esta diferencia no es 
estadísticamente significativa mostrando una p>0,05. 
 
 
La mediana de visitas por hospitalización en aquellos pacientes que cumplen los OT 
LDL-colesterol es de 1 (percentil 25=0 y percentil 75=2), en aquellos no cumplidores de los 
OT LDL-colesterol es de 2 (percentil 25=1 y percentil 75=3). Esta diferencia no es 
estadísticamente significativa mostrando una p>0,05. 
 
 
La mediana de visitas a urgencias en aquellos pacientes con IC que cumplen los OT 
antiagregación es de 2,5 (percentil 25=0,25 y percentil 75=3), en aquellos no cumplidores 
de los OT de antiagregación es de 2 (percentil 25=1 y percentil 75=4). Esta diferencia no es 







La mediana de visitas por hospitalización en aquellos pacientes con IC que cumplen los 
OT antiagregación es de 1 (percentil 25=0,25 y percentil 75=2,75), en aquellos no 
cumplidores de los OT de antiagregación es de 2 (percentil 25=1 y percentil 75=2). Esta 





La mediana de visitas a urgencias en aquellos pacientes que cumplen el OT de HbA1c 
es de 3 (percentil 25=1 y percentil 75=5), en aquellos no cumplidores del OT de HbA1c es 
de 2 (percentil 25=1 y percentil 75=3). Esta diferencia no es estadísticamente significativa 
mostrando una p>0,05. 
 
 
La mediana de visitas por hospitalización en aquellos pacientes que cumplen el OT de 
HbA1c es de 1 (percentil 25=0 y percentil 75=1), en aquellos no cumplidores del OT de 
HbA1c es de 1 (percentil 25=1 y percentil 75=2). Esta diferencia no es estadísticamente 
significativa mostrando una p>0,05. 
 
 
Las visitas tanto en urgencias como en hospitalización, el motivo principal es por 




Tabla 1.24.  Evolución Objetivos terapéuticos (OT) II. 
 

































50% (n=4) 100% (n=6) 100% (n=2) 100% (n=2) 
Cerebrovascular 50% (n=10) 94,7% (n=19) 60% (n=15) 37,5% (n=8) 
Insuficiencia 
Cardiaca (IC) 
56,3% (n=18) 88,9% (n=54) 64,7% (n=34) 46,2% (n=13) 
Insuficiencia renal 0% (n=0) 80% (n=5) 100% (n=2) 0%(n=1) 










hipertensos  >80 años   





No muestran diferencias estadísticamente significativas, las diferentes combinaciones de grupos de pacientes en los distintos 
periodos de tiempo en el cumplimiento del objetivo terapéutico de Presión arterial, a excepción del grupo denominado resto de 
pacientes el cual obtiene un grado de control de los objetivos terapéuticos de Presión arterial estadísticamente significativa, con una 
p= 0.046, al comparar la recomendaciones de las guías Clínicas del 2008 con las del año 2010. También se evidencia diferencias 
significativas al comparar las recomendaciones de la guía Clínica del 2010 con la del año 2014, según la prueba estadística de 
Coeficiente de contingencia se describe una p= 0.046 y entre las guías Clínicas del 2014 con las del año 2015,se describe una p= 












































Objetivos terapéuticos (OT) Presión Arterial 
Visita  n(pacientes)        Media 
Desv. 
Tipica Mínimo Máximo 
TAS (mm/Hg) 
2008 52 129 19,2 93 185 
TAS (mm/Hg)  
2010 82 122 15,6 99 170 
TAS (mm/Hg) 
2014 52 131 19,3 100 190 
TAS (mm/Hg) 
2015 25 138 22,6 100 200 
 
 
Visita  n(pacientes)        Media 
Desv. 
Tipica Mínimo Máximo 
TAD (mm/Hg) 
2008 52 69 11,6 40 90 
TAD (mm/Hg)  
2010 82 67 9,5 44 88 
TAD (mm/Hg) 
2014 52 69 9,0 50 93 
TAD (mm/Hg) 
2015 25 74 10 55 90 
 
Tabla 1.24.2. Objetivos terapéuticos (OT)  LDL- colesterol (LDL-c) 
 
 
Control OT  2008 Control OT  2010 Control OT  2014 Control OT  2015 
Control OT LDL-colesterol 79,5% (n=31) 91% (n=60) 74,4% (n=32) 69,2% (n=9) 
 
 
Control OT  
LDL- colesterol 2008 
Control OT 
LDL- colesterol 2010 
Control OT LDL- 
colesterol 2014 
Cardiopatía Isquémica 73,7% (n=14)  100% (n=27) 92,9% (n=13) 
Enfermedad Arterial 
periférica (EAP) 
66,7% (n=2) 100% (n=6) 100% (n=2) 
Cerebrovascular 88,9% (n=8) 100% (n=19) 73,3% (n=11) 
Insuficiencia Cardiaca  
(IC) 





Visita  n(pacientes)        Media Desv. Tipica Mínimo Máximo 
LDL (mg/dl) 2008 52 100 27,5      39 169 
LDL(mg/dl)  2010 81 92 23,5 26 157 
LDL (mg/dl) 2014 51 96 24,6 40 154 










Control OT Indicación 
Antiagregación 2010 
Control OT Indicación 
Antiagregación 2014 
Control OT Indicación 
Antiagregación 2015 
Diabetes Mellitus 58% (n=18)     49% (n=19)  43% (n=9)      30% (n=3)    
Cardiopatía 
Isquémica 67% (n=14)         68% (n=19)          36% (n=10)   60% (n=3)       
EAP 75% (n=3)         67% (n=4) 50% (n=1)      50% (n=1)     
Cerebrovascular 40% (n=4)     53% (n=10)          33% (n=5)       37% (n=3)         
IC 37% (n=12)      44% (n=24)             27% (n=10)   31%  (n=4)      
Resto pacientes 
 
100% (n=1) TFG<30: 0% TFG<30: 0% 
   











Anticoagulados 2008 Anticoagulados 2010 Anticoagulados 2014 Anticoagulados 2015 
Diabetes Mellitus 48,4% (n=15) 46,2% (n=18) 50% (n=11)  70% (n=7) 
Cardiopatía 
Isquémica 42,9% (n=9) 39,3% (n=11) 56,3% (n=9) 60% (n=3) 
EAP 50% (n=2) 50% (n=3) 50% (n=1) 50% (n=1) 
Cerebrovascular 80% (n=8) 52,6% (n=10) 60% (n=9) 62,5% (n=5) 
IC 56,3% (n=18) 50% (n=27) 58,8% (n=29) 53,8% (n=7) 
 
 NO Anticoagulados 
 NO Antiagregados2008 
NO Anticoagulados 
 NO Antiagregados 2010 
NO Anticoagulados 
 NO Antiagregados2014 
NO Anticoagulados 
 NO Antiagregados 2015 
 
11,5% (6) 13% (11) 13% (7) 16% (4) 
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Tabla 1.24.4. Objetivos terapéuticos (OT) Hemoglobina Glicosilada (HG) 
 
 
Control OT HG 2008 Control OT HG 2010 Control OT HG 2014 Control OT HG 2015 
Control OT Hemoglobina Glicosilada 51,6% (n=16) 31% (n=12) 65% (n=13) 0% (n=0) 
 
 
Control OT HG 2008 Control OT HG 2010 Control OT HG 2014 Control OT HG 2015 
Control OT Hemoglobina 
Glicosiladaen pacientes >80 
años(OT HbA1c ≤ 8%) 87,5% 92,3% 100% 0% 
 
Visita  n(pacientes)        Media 
Desv. 
Tipica Mínimo Máximo 
    HbA1c (%)2008 31 7 1,0 5 9 
HbA1c (%) 2010 39 7 0,7 5 9 
HbA1c(%) 2014 20 7 0,9 6 9 




   
OT HG 2010 
 
   
No cumple Sí cumple Total 
OT HG 2008 No cumple Recuento (n) 11 3 14 
  
% cumple OT_ HG08  78,6% 21,4% 100% 
 
Sí cumple Recuento (n) 11 4 15 
  
% cumple OT_ HG08  73,3% 26,7% 100% 
Total 
 
Recuento (n) 22 7 29 
  
% cumple OT_ HG08  75,9% 24,1% 100% 
Los datos disponibles para la variable de Hemoglobina Glicosilada en 2008 es sobre una muestra de 31 pacientes, mientras que en 
la variable 2010 de Hemoglobina Glicosilada se dispone información de 39 pacientes. Por este motivo, los datos de cruce de ambas 
variables se realizan sobre 29 pacientes. 
El grado de obtención de los objetivos terapéuticos de hemoglobina glicosilada según la recomendación de las guías Clínicas del 
2008 es de 15 pacientes, los cuales 4 se mantienen siendo cumplidores en el año 2010, 3 pacientes pasan a ser nuevos cumplidores, 
de 14 que no eran cumplidores en el año 2008, por tanto en el año 2010 son 7 (24,1%) el número de pacientes que cumplen los 
objetivos terapéuticos de los 29 pacientes totales. Según la prueba estadística de Coeficiente de contingencia se describe una p>0,05, 




   
OT HG 2014 
 
   
No cumple Sí cumple Total 
OT HG 2010 No cumple Recuento (n) 4 6 10 
  
% cumple OT_ HG10 40% 60% 100% 
 
Sí cumple Recuento (n) 1 5 6 
  
% cumple OT_ HG10 16,7% 83,3% 100% 
Total 
 
Recuento (n) 5 11 16 
  
% cumple OT_ HG10 31,3% 68,8% 100% 
Los datos disponibles para la variable de Hemoglobina Glicosilada en 2010 es sobre una muestra de 39 pacientes, mientras que en 
la variable 2014 de Hemoglobina Glicosilada se dispone información de 20 pacientes. Por este motivo, los datos de cruce de ambas 
variables se realizan sobre 16 pacientes. 
El grado de obtención de los objetivos terapéuticos de hemoglobina glicosilada según la recomendación de las guías Clínicas del 
2010 es de 6 pacientes, los cuales 5 se mantienen siendo cumplidores en el año 2014, 6 pacientes pasan a ser nuevos cumplidores, 
de 10 que no eran cumplidores en el año 2010, por tanto en el año 2014 son 11 (68,8%) el número de pacientes que cumplen los 
objetivos terapéuticos de los 16 pacientes totales. Según la prueba estadística de Coeficiente de contingencia se describe una p>0,05, 




   
OT HG 2015 
   
No cumple Total 
OT HG 2014 No cumple Recuento (n) 2 2 
  
% cumple OT_ HG14 100% 100% 
 
Sí cumple Recuento (n) 3 3 
  
% cumple OT_ HG14 100% 100% 
Total 
 
Recuento (n) 5 5 
  
% cumple OT_ HG14 100% 100% 
Los datos disponibles para la variable de Hemoglobina Glicosilada en 2014 es sobre una muestra de 20 pacientes, mientras que en 
la variable 2015 de Hemoglobina Glicosilada se dispone información de 5 pacientes. Por este motivo, los datos de cruce de ambas 
variables se realizan sobre 5 pacientes. 
El grado de obtención de los objetivos terapéuticos de hemoglobina glicosilada según la recomendación de las guías Clínicas del 
2014 es de 3 pacientes, los cuales no se mantienen siendo cumplidores en el año 2015, ningún paciente pasa a ser nuevo cumplidor, 
por tanto en el año 2015 ningún  paciente cumple los objetivos terapéuticos Las variables son una constante, por tanto no se dispone 
































En este estudio se investigó el porcentaje de pacientes que consiguen el objetivo 
terapéutico combinado de PA, LDL-colesterol, antiagregación y HbA1c, en la población 
general y en el grupo de pacientes diabéticos, en el momento de la inclusión en la UICARV 
y después de 6 meses de seguimiento. 
Estos mismos objetivos se evaluaran de nuevo en cuatro periodos de tiempo diferentes 
(2008, 2010, 2014 y 2015), coincidiendo con el año posterior a las actualizaciones de las 
recomendaciones  de las Guías terapéuticas, dando así un margen de 12 meses para 
poder aplicar las nuevas recomendaciones a la población de estudio. 
 Nuestra muestra presentó una mediana de edad de 80 años, son muy escasas las 
evidencias científicas disponibles que respaldan la toma de decisiones sobre prevención 
cardiovascular en dichos sujetos. Sin embargo este grupo de pacientes sufren un rápido 
crecimiento demográfico en los países desarrollados. Los ancianos forman un grupo muy 
heterogéneo de pacientes, con diferentes grados de comorbilidad y de capacidad funcional 
y cognitiva. Además, los cambios fisiológicos propios del envejecimiento y la frecuente 
presencia de polimedicación incrementan el riesgo de efectos adversos y aumenta la 
dificultad en el logro de los objetivos terapéuticos201. 
La mayor carga de morbimortalidad coronaria y cerebrovascular se produce en 
individuos de edad avanzada. Además, las enfermedades cardiovasculares son causa de 
deterioro funcional y/o cognitivo, y, por ello, generadoras de dependencia202,203. 
Existe una clara evidencia científica, basada en estudios de intervención, sobre los 
beneficios del tratamiento de los factores de riesgo cardiovascular en el anciano «más 
joven»204.No obstante, la extrapolación de estos resultados y sus objetivos terapéuticos a la 
población mayor de 80 años no es tan evidente debido a la mayor heterogeneidad de estos 
pacientes y a la complejidad de su estado de salud. 
Conviene destacar que muchos de nuestros pacientes tienen un riesgo vascular alto o 
muy alto, por lo que, para alcanzar los objetivos terapéuticos, la intensidad del tratamiento 
farmacológico es considerablemente mayor y la complementación de dicha terapia con 
programas educativos mejorará en la consecución de los objetivos terapéuticos. 
El estudio realizado por Blue L, investigó si la intervención educativa realizada por una 
enfermera tras la hospitalización, mejora las tasas de muerte por todas las causas o 
admisiones. La intervención consistió en la educación a cerca de la IC y su tratamiento 
(medicación, dieta, ejercicios y detección precoz por descompensación). Los resultados 
obtenidos demuestran una reducción de la mortalidad y los reingresos, cuando se 
comparan con el grupo control194 por lo que nos planteamos diseñar nuevas estrategias 
educativas que aporten conocimiento y favorezcan la adherencia al tratamiento. 
Los programas de prevención cardiovascular multidisciplinares coordinados por un 
profesional de enfermería, comparados con los cuidados habituales, mejoran el control de 
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factores de riesgo y la glucemia, la predisposición a la actividad física y la adherencia al 
tratamiento. Asimismo, disminuyen el número de episodios cardiovasculares y mejoran, 
sobre todo en prevención secundaria, la percepción del paciente de su estado de salud205. 
El abordaje individual y familiar del estudio EUROACTION, comparado con la atención 
habitual en pacientes con cardiopatía coronaria o alto RCV, demostró una mejora en los 
estilos de vida (dieta y actividad física) y en el control de factores de riesgo tanto en el 
medio hospitalario como en atención primaria206. 
Parece que el modelo más apropiado es el de la enfermera gestora de casos, mediante 
las siguientes estrategias: abordaje intensivo en el número de consultas individuales y 
familiares, intervenciones protocolizadas, educación para la salud individual y grupal, 
comunicación motivacional que favorezca las decisiones compartidas y fijación de metas 
con el paciente y la familia. No obstante, se necesitan más estudios para concretar el 
número, el tipo y la duración de las consultas necesarias para lograr cambios de estilo de 
vida, un control adecuado de factores de riesgo y el cumplimiento terapéutico a largo plazo. 
También deben determinarse los conocimientos y las habilidades necesarias para implantar 
los programas de prevención cardiovascular de forma eficaz. 
Es necesario investigar más en estas áreas; por ejemplo, estudiar el impacto de las 
terapias no farmacológicas sobre las tasas de control, comparar diferentes estrategias para 
mejorar el cumplimiento terapéutico del paciente, evaluar intervenciones para mejorar los 
procesos de calidad de la atención o definir el papel de las unidades y los médicos 
especialistas en el tratamiento de la enfermedad cardiovascular . 
Por otro lado a pesar de estar bien definidos los objetivos terapéuticos de control, tener 
medicación al alcance de todos y guías de práctica clínica, los sanitarios reconocemos el 
problema204,207 pero a menudo no iniciamos o intensificamos tratamientos de forma 
apropiada. Este comportamiento se ha definido como Inercia Clínica: se reconoce el 
problema y no se actúa208. 
Por tanto el no alcanzar los objetivos definidos por las guías de práctica clínica no se 
puede atribuir sólo a la poca eficacia del tratamiento o la falta de adherencia de los 
pacientes a éste, hay que tener en cuenta también la inercia terapéutica.  
La inercia no aumenta de forma significativa con la edad, aunque si parece que de todos 
los pacientes que sufren inercia en el no control de los factores de riesgo cardiovascular, 
los que tienen entre 65 y 84 años son más prevalentes209. 
Existe la necesidad de mantener y mejorar los conocimientos en prevención secundaria 
y rehabilitación cardiaca de los profesionales sanitarios. Uno de los medios para conseguir 
su mejora debería ser la formación continuada. Otro aspecto a tener en cuenta es la 
coordinación entre niveles asistenciales, especialmente entre los equipos hospitalarios y los 
de atención primaria. La dispersión geográfica de algunas Comunidades Autónomas 
dificulta la coordinación y contribuye a la desigualdad en la oferta de servicios de 
prevención secundaria y rehabilitación cardiaca.  
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Seria importante considerar que la esperanza de vida, según datos del INE 2014, al 
nacimiento alcanzaría los 84 años en los varones y los 88,7 en las mujeres en 2029, lo que 
supone una ganancia respecto a los valores actuales de 4 y de 3 años, respectivamente. 
Esta expectativa de vida debe considerarse a la hora de establecer los objetivos 
terapéuticos, dado que los beneficios asociados al control lipídico, la presión arterial y 
HbA1c requieren un periodo de varios años para su obtención. 
 
1.1 Prevalencia Comorbilidades 
La enfermedad coronaria (EC) es la principal causa de muerte de varones y mujeres de 
edad avanzada: el 81% de los adultos que fallecen por EC tienen 65 o más años171. Los 
factores de riesgo de EC en los ancianos son los mismos que en los pacientes de menos 
edad, como diabetes, hipertensión, tabaquismo, dislipemia, obesidad, antecedentes 
familiares e inactividad física. 
Nuestro estudio describió los siguientes porcentajes de comorbilidades: enfermedad 
cerebrovascular un 26,7%, la arteriopatía periférica un 6,7% , la cardiopatía isquémica 
un 33%, la insuficiencia cardíaca 57,4% de estos un 44,7% tiene insuficiencia cardiaca 
diastólica. 
El episodio más frecuente fue el coronario, para el total de la muestra, se refleja así la 
tendencia de otros estudios de prevención secundaria. 
Nuestros pacientes presentaron un 14,7% enfermedad renal crónica moderada y un 
2,7% enfermedad renal crónica grave, la prevalencia de microalbuminuria a los seis 
meses de seguimiento en la unidad fue 26,5%, un 17,4% de los pacientes tuvieron una 
tasa de filtrado glomerular <60ml/min. El estudio realizado por Rodríguez Roca en 
pacientes mayores de 65 años, cuya media de edad es de 72,4 años, muestra una 
prevalencia de nefropatía del 6,5%210. 
En el estudio PRESCAP 2010 que se realizó en pacientes hipertensos atendidos en 
Atención Primaria en España, muestra los siguientes porcentajes de comorbilidades: 
enfermedad cerebrovascular un 4,5%, la arteriopatía periférica un 3,9%, la cardiopatía 
isquémica un 10,1%, la insuficiencia cardíaca un 5,1%211.  El estudio PRESCAP 2010 
describe una prevalencia de nefropatía establecida de un 7%, presentan microalbuminuria 
un 19,1%, un 19,7% tienen una tasa de filtrado glomerular <60ml/min211. 
El subestudio PRESCAP para población mayor de 54 años, presentan un porcentaje 
algo mayor para la enfermedad cerebrovascular de un 5,1%, un 4,4% arteriopatía 
periférica, un 11,3% cardiopatía isquémica, un 6% insuficiencia cardíaca. Además 
mantiene una prevalencia de nefropatía establecida de un 7,6%, presentan 
microalbuminuria un 19,1%212. 
El estudio REACH es parte de un registro mundial de control de factores de riesgo 
cardiovascular en población con aterotrombosis sintomática o con alto riesgo de 
desarrollarla, el objetivo de este estudio se centra en resultados para la población 
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española, se muestra unos porcentajes de comorbilidades para la enfermedad 
cerebrovascular de un 36,6% y la arteriopatía periférica un 18,7%213. 
Los hábitos y estilos de vida de nuestra muestra representaron a un 20% como 
sedentarios, el estudio PRESCAP 2010 informó de un 55,5%211, para el subgrupo de 
pacientes mayores de 54 años se mantiene un 55,6% 212. 
Otro estudio que mide el cumplimiento de objetivos cardiometabólicos en pacientes 
hipertensos en España muestra que la mitad de los pacientes no tenían una actividad física 
moderada o intensa (≥150 min/semana de intensidad moderada o ≥60 min/semana de 
intensidad vigorosa)214; el estudio realizado por Rodríguez Roca en pacientes mayores de 
65 años muestra una prevalencia del 48,2% de pacientes sedentarios210. 
Las alteraciones de la marcha y la inmovilidad son muy frecuentes en los ancianos y se 
dan hasta en un 82% de los de más de 85 años de edad; hasta un 50% de los pacientes de 
más de 80 años sufren al menos una caída al año215. La prevalencia de pacientes 
sedentarios de nuestra muestra fue muy inferior a la de otros estudios, esto puede ser 
justificado por una motivación mayor por parte del paciente, estimulada por el profesional 
sanitario de la unidad. 
 En nuestro estudio se describió un 6% de fumadores activos, en el estudio PRESCAP 
2010 16,6%211, para el subgrupo de pacientes mayores de 54 años el porcentaje de 
fumadores desciende al 13,2%212. 
Otro estudio que mide el cumplimiento de objetivos cardiometabólicos en pacientes 
hipertensos en España presenta una prevalencia de fumadores del 14,7%214. El estudio 
realizado por Rodríguez Roca, cuyo objetivo fue analizar el grado de control de la 
hipertensión arterial en una amplia muestra de españoles ≥ 65 años asistidos en atención 
primaria, donde se asociaron los factores del mal control y la conducta del médico ante esa 
situación, muestra una prevalencia del 10,9%210. El estudio REACH, muestra en la 
población española, una prevalencia del 13,9% de fumadores activos 213. 
DARIOS, es un análisis agrupado con datos individuales de 11 estudios que analizan la 
prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en personas de 35 a 74 años en España. 
En varones de 65 a 74 años la prevalencia de fumadores es del 22% y en mujeres del 
3%216. 
Nuestro estudio presentó una prevalencia menor en el porcentaje de fumadores con 
respecto a los otros estudios porque la mediana de edad era mayor (80 años), el hábito 
tabáquico desciende en relación al aumento de la edad del paciente. 
El nivel de obtención de al menos 3 criterios necesarios para el diagnóstico de síndrome 
metabólico en la visita basal lo cumplieron 52 pacientes (35%) y a los seis meses de 




Es llamativo el alto porcentaje de pacientes con obesidad, especialmente central, y 
diabetes mellitus, lo que pone de manifiesto la importancia epidemiológica del síndrome 
metabólico como entidad agrupadora de varios factores de riesgo cardiovascular. 
En nuestro estudio un 53,3% de los pacientes mostraron un IMC> 30, son obesos, en la 
visita de inicio en la unidad y a los seis meses de seguimiento un 48,6%. En el estudio 
PRESCAP 2010 un 39,8%  de los pacientes muestran cifras de obesidad211. En otro 
estudio que evalúa objetivos cardiometabólicos en población hipertensa en España 
muestra que un 43,3% de los pacientes presentan un IMC>30214. 
El estudio realizado por Rodríguez Roca en pacientes españoles hipertensos mayores 
de 65 años muestran un 36,6% un IMC>30210. 
Al describir el perímetro abdominal de nuestra muestra, observamos que un 60% 
presentaron obesidad central, el mismo porcentaje que a los seis meses de seguimiento 
en la Unidad, nuestros resultados son muy similares al estudio que describe los objetivos 
cardiometabólicos en población hipertensa en España donde muestra que un 63,9% de los 
pacientes presentan obesidad central214. 
DARIOS, es un análisis agrupado con datos individuales de 11 estudios que analizan la 
prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en personas de 35 a 74 años en España. 
En varones de 65 a 74 años la prevalencia de obesidad es del 30% y en mujeres del 
44%216. 
 
1.2 Clase Funcional NYHA. 
En nuestro estudio un 7% no presentaron disnea, un 24% mostraron una clase funcional 
I, un  47% representaron una clase funcional II, un 22% una clase funcional III y ningún 
paciente presentó una clase funcional IV.  
El estudio de Carrasco-Sánchez et al, donde aborda específicamente los factores que se 
asocian con el pronóstico clínico de pacientes mayores de 80 años, ingresados por IC con 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo conservada, muestra que un 34% de sus 
pacientes presentan una clase funcional III-IV216. 
 
1.3 Barthel y Pfeiffer 
Los pacientes de nuestro estudio mostraron un 25% dependencia leve, un 18% se 
consideraron independientes, evaluados a través del índice de Barthel  
Un 38% de nuestros pacientes no presentaron deterioro cognitivo, frente a un 6% con 
deterioro leve y un 5% con deterioro moderado, valorado por el Índice Pfeiffer. 
Carrasco-Sánchez muestra un aspecto destacable en su trabajo, y es el valor del estado 
funcional global en los pacientes de edad avanzada, evaluados a través del Índice de 
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Barthel216, que también ha sido comunicado por otros autores217. Un parámetro tan sencillo, 
al alcance de todos y lamentablemente poco introducido en la práctica clínica, puede ser 
más útil que numerosos marcadores que requieren técnicas sofisticadas para su 
determinación.  
 
1.4 Variables Clínicas y Analíticas 
Las variables clínicas de nuestros pacientes a los seis meses de seguimiento en la 
unidad fueron las siguientes: IMC media de 30 kg/ m2 (4,7), el perímetro abdominal media 
de 98,7 cm (11,1), la media de PAS fue de 128 mm/Hg (19,4), la media de PAD fue de 69 
mm/Hg (11,8), la media de PAM de 88 mm/Hg (13,0).  
Las variables clínicas, como el IMC en el estudio PRESCAP 2010211, muestra una media 
de 29,4 kg/ m2 (4,6), el perímetro abdominal media de 99,6 cm (13,7), la PAS media de 
135,9 mm/Hg (14,4), la media de PAD es de 79,2 mm/Hg (9,4). 
Las variables clínicas, como el IMC en un estudio de objetivos cardiometabólicos en 
población hipertensa en España muestra una media de 29,7 kg/ m2, la PAS media de 
143,7 mm/Hg, la media de PAD es de 81,2 mm/Hg214. 
Otro estudio realizado por Rodríguez Roca en pacientes mayores de 65 años muestra 
una media de PAS 142,6 mm/Hg (15,6), una PAD media de 81,2 mm/Hg (9,1)210. 
En nuestra muestra existieron diferencias significativas entre algunos variables clínicas 
de la visita de inicio a la unidad con respecto a la visita de seguimiento a los 6 meses, la 
media en el peso descendió 0,91 puntos (p=0,006), la PAS mostró una media que 
disminuyó 8,6 puntos (p<0,05), la PAD su media disminuyó  6,28 puntos (p<0,05), la PAM 
su media disminuyó 7,06 puntos (p<0,05). El ser menos sedentarios puede justificar la 
mejora en estas variables clínicas. 
Las variables analítica de nuestra muestra a los seis meses de seguimiento en la 
unidad,describieron medias de glucemias en ayunas de 120 mg/dl (DS= 42,4), la HbA1c 
en pacientes diabéticos 7,03% (DS= 1,5), el colesterol total 172 mg/dl (DS= 34,5), el 
colesterol LDL 101 mg/dl (DS= 29,5), el colesterol HDL 45 mg/dl (DS= 12,0), los 
triglicéridos 122 mg/dl (DS= 82,4), la creatinina sérica 1,2 mg/dl (DS= 0,5),  el MDRD 60 
ml/min (DS= 20,6). 
En nuestra muestra existieron diferencias significativas entre algunos variables analíticas 
de la visita de inicio a la unidad con respecto a la visita de seguimiento a los 6 meses, la 
media de colesterol descendió 6,09 puntos (p=0,047).  
Las cifras medias basales presentaron desviaciones estándar muy amplias que reflejan 
la heterogeneidad en el control de la muestra.   
Las variables analítica  en el estudio PRESCAP 2010 representan medias de 
glucemias en ayunas de 109,3mg/dl (DS= 31,3), la HbA1c en pacientes diabéticos 
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medias de 6,7% (DS= 1,1), el colesterol total medias de 203,5 mg/dl (DS= 38), el 
colesterol LDL medias de 125 mg/dl (DS= 33), el colesterol HDL medias de 53 mg/dl 
(DS=14,3), los triglicéridos medias de 137 mg/dl (DS= 67,8), la creatinina sérica medias 
de 0,9 mg/dl (DS= 0,3)y el MDRD  medias de 79 mg/dl (DS=23,3)211. 
 Nuestros pacientes se tratan por tanto de una población de muy alto riesgo 
cardiovascular por las siguientes razones: presentaron una media de edad muy alta, eso 
conlleva mayor grado de comorbilidades, mas de la mitad de los pacientes presentaron 
HTA y/o DM, los pacientes ya han sufrido un episodio previo cardiovascular, mas de un 
20% presentaron insuficiencia renal crónica leve. 
Esta afirmación coinciden con la de otros trabajos llevados a cabo en nuestro país, como 
el registro SEMI sobre pacientes hospitalizados en servicios de Medicina Interna218. Como 
cabía esperar, el grupo de pacientes con edad superior a 80 años tuvo un mayor índice de 
comorbilidad y un peor estado funcional respecto al grupo de menor edad.  
 
1.5 Electrocardiograma 
Los pacientes de nuestro estudio presentaron en su trazado electrocardiográfico 
hipertrofia ventricular izquierda (HVI) un 5%, bloqueo de rama izquierda un 6% de 
pacientes, fibrilación auricular un 37% y ritmo de marcapasos un 3%. 
En el estudio PRESCAP 2010211 muestran hipertrofia ventricular izquierda un 7,9% de la 
muestra.  
En el estudio de Martinez Sellés M, donde utilizo un registro multicéntrico prospectivo de 
centenarios para describir el electrocardiograma y ecocardiograma y poder así 
correlacionarlos con los datos clínicos, muestra que un 7,6% de los pacientes presentan 
HVI, bloqueo de rama izquierda 14,8%, fibrilación auricular 20,7% y ritmo de marcapasos 
2,6%219. 
El estudio de Carrasco-Sánchez, específico de los factores que se asocian con el 
pronóstico clínico de pacientes mayores de 80 años, ingresados por IC con fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo conservada muestra una prevalencia de fibrilación 
auricular 41%216. 
El mal control del tratamiento antihipertensivo se asocia con desarrollo de hipertrofia 
ventrículo izquierdo, y buen control, con una reducción de la misma. Así lo demuestra el 
estudio SARA en una población de pacientes ambulatorios asistidos en la práctica clínica 
diaria. Los resultados muestran que un régimen basado en candesartán reduce la HVI-ECG 
en la población hipertensa220. 
VIPE fue un estudio prospectivo, de pacientes hipertensos con evidencia 
ecocardiográfica de hipertrofia ventricular izquierda (HVI). Los resultados también 
concluyen que se reduce significativamente la HVI a través de trazado electrocardiográfico 





La muestra de nuestro estudio presentó una fracción de eyección ≥50% (IC diastólica), 
un 81% de los pacientes. Un 14% presentó una fracción de eyección <50%. 
Los pacientes de nuestro estudio describieron una prevalencia de insuficiencia aortica 
leve en torno al 26% y un 58% no presentan, estenosis aórtica leve del 7% y un 85% no 
presentan, insuficiencia mitral leve un 34% y un 47% no presentan, estenosis mitral leve 
2%, insuficiencia tricúspide leve 21%. 
Nuestros resultados son muy similares a los del estudio de Martinez Sellés M, donde 
utilizó un registro multicéntrico prospectivo de centenarios para describir el 
electrocardiograma y ecocardiograma y poder así correlacionarlos con los datos clínicos, se 
presentan los siguientes datos: un 81% de los pacientes presentan una fracción de 
eyección≥ 50% (IC diastólica), un 19% presentó una fracción de eyección <50%219. Los 
pacientes describieron una prevalencia de insuficiencia aortica leve en torno al 36% y un 
51% no presentan, estenosis aórtica leve del 20% y un 64% no presentan, insuficiencia 
mitral leve un 27% y un 58% no presentan219. 
En Europa, los pacientes con más de 70 años presentan un 56% estenosis aortica163. 
 
1.7 Escala de riesgo Score y Framingham 
En nuestro estudio la mediana en el riesgo Score fue de 4% (percentil 25=3% ypercentil 
75=7%), lo que equivale a un riesgo de mortalidad cardiovascular estimado moderado.  
La mediana en el riesgo de Framingham fue de 20% (percentil 25=10% y percentil 
75=25%) riesgo elevado de evento coronario a los 10 años. 
La estimación del riesgo vascular en ancianos resulta de poca utilidad con las escalas 
actualmente disponibles. Hay que tener en cuenta que las escalas de riesgo están basadas 
en la probabilidad de presentar un episodio coronario (Framingham) o en la mortalidad 
cardiovascular (SCORE) a 10 años, y que no están calibradas en mayores de 75 años 
(Framingham) o de 65 años (SCORE), ni consideran otras dianas de riesgo cardiovascular, 
de función o de cognición. La escala de Framingham tiene un baja capacidad predictiva en 
ancianos222. 
Futuros estudios deberán aportar información sobre la utilidad de añadir marcadores de 
aterosclerosis subclínica, como el índice tobillo-brazo, la estenosis carotídea o la hipertrofia 
del ventrículo izquierdo o de parámetros como la homocisteína223. Se ha descrito que la 
velocidad de la marcha puede ser una medida sencilla para identificar a los adultos de 





1.8 Prevalencia Hipertensión Arterial 
La prevalencia de hipertensión arterial (HTA) en nuestro estudio es del 84%,muy similar 
a la del estudio de Banegas, este estudio evaluó la prevalencia, conocimiento, tratamiento 
y control de la hipertensión arterial en la población anciana de España, los resultados 
muestran una prevalencia de hipertensión arterial en sujetos mayores de 80 años del 
70,8%210.  Este aumento es concordante con la mayor esperanza de vida y la evolución de 
la pirámide poblacional en nuestro medio, con aumento de las franjas de población de más 
edad. 
DARIOS, es un análisis agrupado con datos individuales de 11 estudios que analizan la 
prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en personas de 35 a 74 años en España. 
En varones de 65 a 74 años la prevalencia de HTA es del 72% y en mujeres del 72%216. 
El estudio PRESCAP 2010, es un estudio transversal multicéntrico realizado en 
hipertensos españoles ≥18 años asistidos en AP, donde los pacientes ≥ 65años muestran 
una prevalencia de HTA del 57,3% y  los pacientes ≥80 años, un 11,8%212. 
El estudio REACH, (REduction of Atherothrombosis for Continued Health) es el mayor 
registro mundial diseñado para obtener información pronóstica y sobre manejo terapéutico 
de una amplia población con riesgo de presentar episodios aterotrombótico o haber sufrido 
un episodio cardiovascular previo225,los sujetos analizados correspondientes a la muestra 
de la población incluida en España, presenta una prevalencia del 71% de hipertensión 
arterial, en este aspecto también parece representativo de la población con elevado riesgo 
que se pretendía describir en nuestro estudio213. 
Según un estudio de epidemiologia de la hipertensión arterial en España en la población 
general adulta la prevalencia de la HTA es de aproximadamente un 35 %, llegando al 60 % 
en los mayores de 60 años y un 70% en los mayores de 80 años226-228. 
En poblaciones mas jóvenes la prevalencia es menor, queda patente en el estudio sobre 
los logros de los objetivos cardiometabólicos en pacientes hipertensos en España, en el 
período 2008-2010 donde se incluyó un total de 11.957 personas representativas de la 
población española, cuya media de edad era 61,8 años en el grupo de pacientes 
diagnosticados de hipertensión arterial, muestran una prevalencia de hipertensión arterial 
del 33,3%; 59,4% eran conscientes de su condición214. 
Medrano MJ a través de un metaanálisis reciente, arroja una cifra de HTA del 34% (67 % 
en mayores de 65 años)229. 
 
1.9 Objetivos terapéuticos (OT) Presión Arterial 
El estudio PRESCAP 2010, donde la media de edad era de 66,3 años, considerándose 
bien controlada la PA cuando el promedio era <130/80mmHg en diabéticos, insuficiencia 
renal o enfermedad cardiovascular, un 46,3% de estos pacientes muestran buen control de 
PA sistólica y diastólica, en nuestro estudio un 48,6% presentan un correcto control 
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(<130/80mmHg) a los  6 meses de seguimiento en la unidad. En la población del estudio 
PRESCAP 2010 limita valores de PA<140/90mmHg para el resto de pacientes, como buen 
control, el 61,6% se consideraron bien controlados, en nuestro estudio es de un 58%. El 
estudio PRESCAP 2010 para pacientes ≥65 años muestra un control adecuado de la PA 
con un 59,9% y en pacientes ≥ 80 años un control del 59,3%212,230. 
El estudio REACH, estima como buen control los límites de PA <140/90mmHg, un 40,6% 
de los pacientes cumplen con ellos213. 
El estudio realizado entre 2008 y 2010 de una muestra representativa de la población 
española de edad ≥18 años, muestra que el control de la PA es sólo de un 22,7%214. 
El estudio realizado por Rodríguez Roca en pacientes mayores de 65 años, donde la 
media de edad fue en torno a 72,4 años y se incluyeron 17 comunidades autónomas 
españolas, mostró que el cumplimiento del OT PA fue de un 32,5% en los pacientes 
≥70años y un 36,7% para los pacientes de ≥85años, frente a un 58% de nuestro estudio210. 
El mayor control de los hipertensos ≥85años puede deberse al descenso de la PAS 
habitualmente a partir de los 80-85 años231. En población diabética el cumplimiento del OT 
PA (<130/80mmHg) fue del 9,7%, frente a un 48,6% en nuestro estudio210. 
En el ámbito hospitalario, varios estudios han reportado el grado de control de la HTA en 
España de pacientes atendidos en unidades hospitalarias de hipertensión. El estudio CLUE 
informó que el 42 % de los hipertensos estaban controlados (<140/90mmHg)232 y el estudio 
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Al analizar en nuestro estudio el control del objetivo terapéutico de PA en los cuatros 
periodos posteriores a las actualizaciones de las recomendaciones terapéuticas de las 
Guías Clínicas, en distintos grupos de pacientes, en función a su patología, observamos 
que en el grupo de pacientes diabéticos, en 2008 existe un control (45,2%), 2010 (89,7%), 
2014 (77,3%) y 2015 (70%), no hay diferencias significativas entre grupos. 
Para el grupo de pacientes diagnosticados de cardiopatía isquémica, observamos una 
progresión ascendente en el control del OT de PA a lo largo de los periodos de tiempo 
analizados 2008 (52,4%), 2010 (82,1%), 2014 (75%) y 2015 (100%), pero no hay 
diferencias significativas entre periodos. 
En el grupo de pacientes con enfermedad arterial periférica, se evidencia un ascenso 
en el control del OT de PA entre 2008 (50%) y 2010 (100%), que se mantendrán en 2014 
(100%) y 2015 (100%). Las variables son una constante, por tanto no se dispone de 
información suficiente para realizar el contraste. 
El grupo de pacientes con enfermedad cerebrovascular, reflejan una mejora en el control 
del OT de PA entre 2008 (50%) y 2010 (94,7%), que se mantendrán en 2014 (60%), a 
excepción del 2015 (37,5%), pero no hay diferencias significativas entre periodos. 
Los pacientes diagnosticados de Insuficiencia cardiaca, muestran un ascenso 
progresivo en el control del OT de PA, entre 2008 (56,3%) y 2010 (88,9%), que se 
mantendrán en 2014 (64,7%), exceptuando en  2015 (46,2%), pero no hay diferencias 
significativas entre ellos. 
Los pacientes con Insuficiencia renal, presentan un ascenso progresivo, en el 2008 
ningún paciente cumple, en 2010 el 80% logran el control del OT de PA, en 2014 cumplen 
el  100%, sin embargo en 2015 ningún paciente es cumplidor. Las variables son una 
constante, por tanto no se dispone de información suficiente para realizar el contraste.  
Para el resto de pacientes el progreso en el control del OT de PA, en 2008 (75%) 
logran alcanzar el objetivo terapéutico, a posterior sufren un descenso significativo del 2010 
(87,5%) al 2014 (75%) y se mantiene en  2015 (75%). Las diferencias entre periodos son 
estadísticamente significativas, p< 0,05. 
Siguiendo las recomendaciones de la guía NICE, donde aconseja a los ancianos 
hipertensos > 80 años un OT de PA (<150/90), observamos que los pacientes de nuestra 
muestra > 80 años lograrían dicho objetivo terapéutico en un 81,3% de los casos en 2014 y 
un 87,5% en 2015, no hay diferencias estadísticamente significativas entre periodos234. 
En líneas generales al analizar los pacientes según su patología encontramos que el 
cumplimiento del objetivo terapéutico de PA describe una progresión a lo largo de los años 
de seguimiento en la unidad y conforme a las recomendaciones de las guías terapéuticas, 
en algunos casos las mejoras en el cumplimiento entre periodos son estadísticamente 
significativas. Los mejores porcentajes de cumplimiento los obtenemos en el año 2010, 
esto puede ser debido a que los Objetivos terapéuticos son más laxos, esto a su vez ha 
podido provocar que en el 2014 y en el 2015 se evidencie un ligero descenso en el 
cumplimiento, podría justificarse porque los clínicos han podido relajarse. La inercia 
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terapéutica de los profesionales hace que no  actúen conforme recomiendan las Guías, 
modificando la conducta terapéutica en los casos en que los objetivos pautados para cada 
paciente no hayan sido alcanzados. 
En nuestro estudio observamos que más de la mitad de los pacientes hipertensos 
alcanzan el OT de PA, los factores que pueden haber influido en estos resultados son la 
gran cantidad de bibliografía generada en los últimos años referente a la necesidad de 
conseguir cifras óptimas de PA, la publicación de guías españolas y europeas para el 
tratamiento del paciente hipertenso, y el cambio en el perfil de prescripción, muestra en la 
actualidad una mayor utilización de combinaciones de fármacos antihipertensivos, aún así 
se debe alcanzar un mayor control y proyectar mayor estrategias de cumplimiento. 
La presión arterial es un parámetro automedible  y autocontrolado por el paciente en su 
propio domicilio. Los instrumentos de medida proporcionan al paciente un feedback 
inmediato. La automedida domiciliaria de la presión arterial (AMPA) ha demostrado su 
eficacia en el control de la HTA235,236,en la mejora del cumplimiento237. Márquez  afirma  
que esta intervención afecta al paciente y al profesional. El programa implica al paciente en 
su control y cumplimiento, ya que es sabedor de las cifras objetivo de PA a conseguir. Al 
profesional le aporta múltiples medidas domiciliarias de la PA y evita citaciones para 
control. 
Otra variable a tener en cuenta es la que se muestra en el estudio PRESCAP 2010, 
donde el porcentaje de control fue mayor (p<0,001) por las tardes (50,4%) que por las 
mañanas (45,1%), en nuestro estudio los pacientes fueron vistos en horario de mañana, 
por tanto los valores de presión arterial podían haberse visto influidos por el ritmo 
circadiano de la PA, que muestra valores mas bajos en horario vespertino que matutino.  
 En este mismo estudio los pacientes que habían tomado el tratamiento antihipertensivo 
el día de la visita (47,9%) mostraban un mejor control de presión arterial frente a los que no 
lo habían tomado (30,5%). En nuestro estudio los pacientes son adiestrados en la toma de 
la medicación antihipertensiva previamente a la visita en la unidad. 
 
 
El tratamiento para el control de la PA más utilizado fueron los diuréticos con una 
prevalencia del 86,7%, seguidos por los IECA un 54% y beta bloqueantes 51,3%, 
coincidiendo los dos primeros fármacos con los observados en el estudio PRESCAP 2010 
(12,5%, 33,3% respectivamente). Para optimizar el tratamiento se necesita modificar la 
inercia terapéutica, los profesionales deberían actuar conforme recomiendan las Guías, 
modificando la conducta terapéutica en los casos en que los objetivos pautados para cada 
paciente no hayan sido alcanzados, y procurando emplear tratamientos simples, con el 
menor número posible de comprimidos, favoreciendo el uso de combinaciones, 
especialmente las fijas, con las cuales se ha observado que los pacientes presentan un 
mejor cumplimiento y una mayor persistencia del tratamiento238. El 10% de nuestros 
pacientes toman monoterapia, un 25,3% de los pacientes toman dos fármacos 
antihipertensivos, un 60% toman tres o más fármacos antihipertensivos, en la visita a los 6 
meses de seguimiento en la unidad. 
Nuestros resultados confirman la idea del estudio de Rodríguez Roca donde indica que 
la probabilidad de presentar mal control de la PA es 4,6 veces mayor entre los 
diabéticos210. 
El bajo porcentaje de diabéticos bien controlados es similar al de otros estudios 
realizados en España239. 
En el estudio Hypertension in the Very Elderly Trial (HYVET), un ensayo aleatorizado y 
controlado con placebo y tratamiento antihipertensivo a pacientes de edad ≥80años, mostró 
una reducción del 21% en el riesgo relativo de mortalidad total a los 2 años (p=0,02), lo 
cual motivó la interrupción prematura del ensayo240. El objetivo de presión arterial en el 
ensayo HYVET fue un valor < 150/80mmHg. Dichos resultados reconocían la eficacia del 
tratamiento antihipertensivo en el paciente anciano si se aplica de forma individualizada 
cuando las condiciones de salud son buenas. 
La hipótesis de que un objetivo de presión arterial más baja sistólica (<120mmHg) podría 
reducir los eventos clínicos más que un objetivo estándar entre los pacientes con alto 
riesgo de eventos cardiovasculares, pero sin diabetes, se puso a prueba a través del 
estudio SPRINT. Los resultados apuntaban que una presión arterial sistólica de menos de 
120mmHg, en comparación con menos de 140mmHg, se tradujo en menores tasas de 
eventos cardiovasculares fatales y no fatales y muerte por cualquier causa, aunque se 
observaron tasas significativamente mayores de algunos eventos adversos en el grupo de 




1.10 Prevalencia Dislipemia 
Nuestro estudio presenta una prevalencia del 49,30% de pacientes diagnosticados de 
dislipemia, muy similar a la del estudio ENRICA realizado entre 2008-2010 sobre una 
muestra representativa de la población española > 18 años, muestra que el  50,5% tenía 
hipercolesterolemia (colesterol total ≥200mg / dl o tratamiento farmacológico). Sin embargo, 
los estudios no informan sobre qué ocurre en edades superiores a los 80 años. 
 El estudio PRESCAP 2010, la prevalencia de dislipemia fue de un 58%, para el 
subgrupo de pacientes >54 años es un 59,8%. 
El estudio realizado entre 2008 y 2010 presenta una prevalencia del 42% en pacientes 
diagnosticados de hipercolesterolemia214. 
El estudio realizado por Rodriguez Roca, muestra una prevalencia de 
hipercolesterolemia del 45,5%210. 
El estudio REACH, muestra una prevalencia del 63,5% de hipercolesterolemia242. 
DARIOS, señala que en varones de 65 a 74 años la prevalencia de dislipemia es del 
47% y en mujeres del 59%216. 
 
1.11 Objetivos terapéuticos (OT) Dislipemia 
El nivel de obtención de los objetivos terapéuticos de LDL-colesterol en nuestro estudio 
a los seis meses de seguimiento en la unidad es del 31,4%, cifra inferior al estudio 
ENRICA243, donde se muestra que en pacientes que reciben tratamiento, el 55,7% de los 
sujetos logran controlar su colesterol.  
Los pacientes diabéticos de nuestro estudio se mantienen siendo cumplidores un 
46.8%,cifra superior al del estudio ENRICA, un 40,5%. En pacientes con enfermedad 
cardiovascular donde se mantienen los mismos límites en los objetivos terapeúticos, un 
43,6% de los pacientes logran alcanzar dichos objetivos. 
Esta proporción es sorprendentemente baja dado que los medicamentos disponibles son 
eficaces y seguros. Esto es en parte debido a que estos grupos de pacientes tienen metas 
de tratamiento más riguroso (<100 o <70mg/dl LDL colesterol); si sus objetivos fuesen de 
<130mg/dl, el 75,2% de los diabéticos y 73,6% de los individuos con enfermedad 
cardiovascular habrían cumplido con el objetivo terapéutico de control. Este estudio 
muestra que el control del colesterol en estos pacientes debe mejorarse sustancialmente, 
ya que tienen un mayor riesgo cardiovascular y por lo tanto son las personas que más 
pueden beneficiarse del tratamiento.  
Otro estudio que mide el control de los objetivos cardiometabólicos en la población 
hipertensa en España muestra que el cumplimiento del OT de LDL- colesterol (LDL-
colesterol <115mg/dl) se alcanzó en un 38,1% de los pacientes hipertensos214. 
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En el estudio CORIVA han reportado el grado de control del LDL colesterol según los 
criterios de NCEP/ATP III, en torno al 40% en unidades especializadas de hipertensión en 
España233, estos resultados pueden ser comparados con los de nuestro estudio en el año 
2010, donde se utilizaron los mismos criterios NCEP/ATP III, un 91% de nuestros pacientes 
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Cuando evaluamos de manera temporal el grado de cumplimiento de este objetivo 
terapéutico en los cuatro periodos, encontramos que en el año 2008 se muestra un logro 
en los objetivos terapéuticos de LDL-colesterol del 79,5%, en 2010 un 91%, 2014 un 74,4% 
y 2015 un 69,2%,observamos un descenso en el control del OT de LDL- colesterol entre 
2010 y 2015. 
Esto puede ser debido a que los limites para la obtención del OT son más estrictos en 
este periodo, no se ha sido tan estricto puesto que nuestros pacientes son mayores 
(mediana de 80 años), en estos pacientes se recomienda empezar con estatitas menos 
potentes.  
Nuestros resultados pueden ser justificados con un estudio donde se mostró que el 
conocimiento, tratamiento y control de la hipercolesterolemia aumenta con el número de 
visitas al médico. La asociación entre un mejor control de la hipercolesterolemia y la 
consulta médica fue más fuerte para médicos especialistas que para los médicos de 
atención primaria244.. Nuestra unidad es considerada como unidad especialista en riesgo 
vascular y la atención al paciente es integral y ajustada a revisiones continuas.  
Consideramos por tanto que nuestros resultados son satisfactorios pero pueden ser 
mejorables, ya que son objetivos que requieren de mayor espacio de tiempo para poder 
percibir cambios en los valores clínicos, precisan de conocimiento y habilidades en el 
desarrollo de medidas higiénico dietéticas a través de estrategias grupales e individuales, 
con respecto a estas últimas, el proyecto EUROACTION ha demostrado que en la práctica 
clínica diaria, en prevención tanto primaria como secundaria es factible conseguir 
modificaciones mantenidas en los estilos de vida y objetivos terapéuticos recomendados en 
las guías mediante programas integrales y multidisciplinarios dirigidos a los pacientes y a 
sus familias245. 
Dichos programas deberían de incluir consejo y orientación a cerca de la dieta y la 
actividad física, ya que pueden ayudar a normalizar la colesterolemia o reducir la necesidad 
de fármacos246,247. Por ello, todos los pacientes deberían recibir consejo estructurado y en 
particular, entrenamiento en cómo modificar su estilo de vida en una sociedad donde la 
dieta mediterránea tradicional se está deteriorando248 y aumenta el sedentarismo249. 
En cuanto a la mortalidad específicamente cardiovascular, los resultados no son 
concordantes en los sujetos mayores de 80 años250. Las razones de este comportamiento 
son varias: por un lado, los sujetos ancianos más frágiles están mal nutridos y presentan 
enfermedades que se asocian a descensos de colesterol; existe, además, la teoría de que 
niveles bajos de colesterol total se asocian a niveles bajos de colesterol HDL, con la 
consiguiente pérdida del poder protector de este251. 
 
 
Con respecto al tratamiento con Hipolipemiantes, el 46,7% toman estatinas como 
tratamiento habitual en la visita de inicio a la unidad, a los 6 meses de seguimiento un 65%, 
las diferencias son estadísticamente significativas (p=0.00). Un 2% de los pacientes toman 
otros hipolipemiantes, en concreto Ezetimiba como tratamiento habitual, a los 6 meses de 
seguimiento. 
Nuestros resultados son muy similares a los del estudio REACH, un 65,8% de pacientes 
toman estatinas, en la población española213. 
Los tratamientos eficaces y seguros están disponibles para controlar el colesterol alto y 
el riesgo cardiovascular asociado246. 
Sin embargo la información disponible respecto al tratamiento farmacológico de la 
dislipemia en pacientes mayores de 80 años es escasa, siendo prácticamente nula para 
aquellos tratamientos distintos de las estatinas. Bien es cierto que la aplicación de la 
medicina basada en la evidencia en la población muy anciana es mucho más pobre que en 
la más joven, pese a que los ancianos tienen una tasa de sucesos mucho más elevada. 
Aún así, una tercera parte de los sujetos mayores de 80 años recibe estatinas en los 
países desarrollados252. 
El ensayo Prospective Study of Pravastatin in the Elderly at Risk (PROSPER), en el que 
participaron casi 6.000 pacientes de 72-80 años de edad, centrado en el tratamiento con 
estatinas, se observó una reducción significativa del riesgo absoluto (2,1%; p=0,014) para 
el objetivo combinado de episodios de enfermedad coronaria, muerte, ictus e infarto agudo 
de miocardio (IAM) no mortal, aunque el análisis de subgrupos mostró que el mayor efecto 
beneficioso era el de prevención secundaria en pacientes con una enfermedad coronaria 
ya existente, y no el de prevención primaria en los que tenían factores de riesgo 
cardiovascular172. No hubo diferencias significativas en el objetivo secundario de mortalidad 
por cualquier causa. 
Otro ensayo clínico amplio sobre el uso de estatinas en pacientes con diabetes o con 
una enfermedad vascular o cardiovascular conocida, el Heart Protection Study (HPS), no 
se diseñó específicamente para evaluar a pacientes ancianos, pero el análisis post-hoc del 
subgrupo de 75-80 años mostró una reducción del riesgo absoluto del 9% en los eventos 
vasculares mayores asociada al uso de simvastatina (p=0,0002)253. 
Un metaanálisis de más de 170.000 pacientes  concluyó que los tratamientos más 
intensos con estatinas obtienen un beneficio en cuanto a episodios cardiovasculares en 
sujetos por debajo de 65 años similar al que se obtiene en la franja de entre 65 y 75 años, 
siendo también significativo (aunque en un grado menor) por encima de los 75 años. Sin 
embargo, una limitación importante de estos estudios es que los pacientes incluidos en los 
ensayos clínicos tienen un perfil más favorable por el hecho en sí de poder ser incluidos, lo 
que impide extrapolar los resultados a pacientes más enfermos, más seniles o más 
frágiles254. 
Las guías europeas de prevención cardiovascular indican que los sujetos ancianos son 
un grupo de alto riesgo que puede beneficiarse de tratamientos hipolipemiantes para 
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reducir la morbimortalidad cardiovascular255. No obstante, señalan específicamente que la 
evidencia para tratar a los sujetos de más de 80-85 años es muy limitada, y que el juicio 
clínico debe guiar las decisiones en los muy mayores.  
Los pacientes ancianos tienen el mayor riesgo de enfermedad cardiovascular, y sin 
embargo, hay una subutilización de la terapia con estatinas en esta población (es decir, la 
paradoja de riesgo del tratamiento)256,257. 
Como se describió anteriormente, en ensayos controlados aleatorios de la prevención 
primaria y secundaria, las estatinas han demostrado reducir los eventos cardiovasculares y 
en algunos casos la mortalidad por todas las causas, con posibles excepciones en las 
poblaciones con insuficiencia cardíaca sistólica y la enfermedad renal terminal que 
requieren hemodiálisis. 
Si bien está más establecida la evidencia de las estatinas para la prevención secundaria 
en el anciano (a pesar de su infrautilización), hay un menor número de estudios de 
prevención primaria dedicados a inscribir a un gran número de pacientes de edad 
avanzada, y por lo tanto los datos para apoyar las directrices en este grupo de edad son 
limitados. Esto es posiblemente debido a la creciente incertidumbre de la evaluación de 
riesgos en las personas mayores. Otras cuestiones a tener en cuenta incluyen el aumento 
de la necesidad de equilibrar los beneficios de la prevención primaria con los riesgos de la 
polifarmacia, los costos del cuidado de la salud, y los efectos adversos de la medicación en 
una población con una disminución de la esperanza de vida, el aumento del número de 
enfermedades coexistentes. A medida que la población de la tercera edad sigue 
aumentando con los avances médicos, estos problemas son cada vez más importantes258. 
 
1.12 Objetivos terapéuticos (OT) Indicación Antiagregación 
En nuestro estudio se evaluó el correcto cumplimiento del Objetivo Terapéutico (OT) de 
indicación de antiagregación a los seis meses de seguimiento en la unidad, un 48%. 
El estudio REACH225, muestra que el 78,6% de los pacientes recibían al menos un 
fármaco antiagregante, en el subgrupo de pacientes con EAP recibían tratamiento 
antiagregante un 81,7% frente al 75% (2008) o al 50% (2014) de nuestro estudio242, para el 
subgrupo de pacientes con enfermedad cerebrovascular un 81,8% recibían tratamiento 
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Al analizar el control del OT de indicación de antiagregación en los cuatro periodos 
posteriores a las actualizaciones de las recomendaciones terapéuticas de las Guías 
Clínicas, en distintos grupos de pacientes, en función a su patología, observamos que en 
los pacientes diabéticos, nuestros resultados evaluados en 2008 (58%), 2010 (49%), 2014 
(43%) y 2015 (30%) reflejan un descenso en el control OT de indicación de antiagregación, 
de manera significativa.  
 En los pacientes diagnosticados de cardiopatía isquémica existen diferencias 
estadísticamente significativas en los cuatro periodos (p<0,05), entre 2008 (67%) y 2010 
(68%) existe un ascenso en el control del OT, entre el año 2010 (68%) y 2014 (36%) se 
evidencia un descenso en el cumplimiento del OT de indicación de antiagregación, sin 
embargo entre 2014 (36%) y 2015 (60%) se observa un claro aumento en el cumplimiento. 
Los pacientes que presentan enfermedad arterial periférica muestran un descenso 
progresivo en el cumplimiento del OT de indicación de antiagregación a lo largo de los 
periodos siendo estadísticamente significativa (p<0,05) la diferencia entre el año 2008 
(75%) y el año 2010 (67%). 
Los pacientes diagnosticados de enfermedad cerebrovascular presentan fluctuaciones 
en el cumplimiento del OT de indicación de antiagregación a lo largo de los periodos, 
siendo significativo el descenso en el cumplimiento entre el año 2010 (53%) y 2014 (33%), 
sin embargo cabe destacar la recuperación significativa (p<0,05) en el cumplimiento 
presente entre 2014 (33%) y 2015 (37%). 
Los pacientes con insuficiencia cardíaca también muestran una tendencia oscilante en 
el cumplimiento OT de indicación de antiagregación en los diferentes periodos, siendo 
significativo la mejora entre el periodo del 2008 (37%) al 2010 (44%), a posterior se 
evidencia un descenso significativo entre 2010 (44%) y 2014 (27%) para volver a recuperar 
el grado de cumplimiento del OT de manera significativa (p<0,05) entre el periodo del 2014 
(27%) al 2015 (31%). 
Es destacable la variabilidad que presenta nuestra población en el cumplimiento del OT 
de indicación de antiagregación en los diferentes periodos, esto puede ser debido a  que 
los pacientes que no están antiagregados la mayoría de ellos siguen un tratamiento con 
anticoagulantes. En la visita basal a la unidad un 89,1% de los pacientes que están 
diagnosticados de FA toman anticoagulantes orales y no está indicada la doble terapia con 
antiagregantes, en la vista de seguimiento a los seis meses son 87,3%  los pacientes con 
FA anticoagulados, esto limita el uso de antiagregantes en la práctica clínica.  
Es importante el gran impacto del control de la administración de fármacos como los 
antiagregantes plaquetarios en pacientes con alto riesgo, la situación real es muy 
mejorable, pues existe una distancia importante entre los objetivos que marcan las guías 
actuales y lo que se consigue. 
Con respecto al tratamiento con Antiagregantes, el 36,7% toman ácido acetil salicílico 




En el estudio REACH un 67,4% toman AAS. 
Un estudio descriptivo basado en la población diagnosticada de diabetes mellitus tipo 2 
tratada en el ámbito de la atención primaria muestra que el uso de agentes 
antiplaquetarios, fue progresivamente mayor con el aumento de la edad (p <0,001), siendo 
utilizado por el 50,5% de los hombres y el 41,1% de las mujeres de 76 a 85 años. Valores 
muy superiores a los de nuestro estudio259. 
El subanálisis del ensayo Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent Recurrent Ischemic 
Events (CURE), en el que se incluyó a pacientes de edad ≥ 65 años, mostró una reducción 
del riesgo absoluto del 2% de los episodios de IAM no mortal, muerte cardiaca e ictus, que 
fue similar al efecto observado en los pacientes de menor edad260. 
Según el Comité Español Interdisciplinario de Prevención Cardiovascular (CEIPC) se 
estima que en prevención primaria, el tratamiento con ácido acetilsalicílico (AAS) reduce los 
episodios vasculares pero no la mortalidad cardiovascular o total261. Además, el incremento 
del riesgo hemorrágico contrarresta su posible beneficio. En consecuencia, se desestima el 
uso de AAS en sujetos sin enfermedad cardiovascular (ECV) establecida, incluidos los 
pacientes diabéticos o con insuficiencia renal crónica.  
La Sociedad Española de Diabetes (SED) tampoco recomienda AAS para la prevención 
primaria de la ECV en los adultos con DM2 y bajo riesgo cardiovascular (<5% a los 10 
años) sin otros factores de riesgo cardiovascular (FRCV), ya que los efectos adversos 
potenciales de sangrado probablemente contrarresten el posible beneficio262,263. 
La SED recomienda en los diabéticos con ECV establecida AAS como estrategia de 
prevención secundaria. Para los pacientes con ECV y alergia documentada al AAS se debe 
utilizar el Clopidogrel.  
 Hay evidencias convincentes del beneficio del tratamiento antiagregante plaquetario en 
los adultos mayores en la prevención secundaria de las enfermedades cardiovasculares, 
mientras que su uso en la prevención primaria es objeto de controversia , y las 






1.13 Prevalencia Hemoglobina Glicosilada 
Los pacientes de nuestro estudio presentan un diagnóstico de diabetes mellitus de un 
46,70%, muy similar  al estudio REACH, el cual es parte de un registro mundial de control 
de factores de riesgo cardiovascular en población con aterotrombosis sintomática o con alto 
riesgo de desarrollar en la población española, donde muestra una prevalencia del 41,7% 
de diabetes213. 
El estudio PRESCAP 2010, muestra una prevalencia de diabetes tipo 2 era de 30,9% 
Otro estudio de objetivos cardiometabólicos en población hipertensa en España presenta 
una prevalencia del 19% en pacientes diagnosticados de diabetes mellitus214. 
El estudio realizado por Rodríguez Roca la prevalencia de diabetes mellitus del 25,8% 
210. 
DARIOS, muestra que la prevalencia de diabetes tipo 2 es del 29% y en mujeres del 
24%216. 
 
1.14 Objetivos terapéuticos (OT) Hemoglobina Glicosilada 
En nuestro estudio también se evaluó el correcto cumplimiento del Objetivo Terapéutico 
(OT) de HbA1c en el grupo de pacientes diabéticos, evidenciándose un 64,9% de 
cumplidores a los seis meses de seguimiento en la unidad, no mostrándose diferencias 
significativas  entre ésta y la visita basal a la unidad. 
Al analizar el control del OT de HbA1c en los cuatro periodos posteriores a las 
actualizaciones de las recomendaciones terapéuticas de las Guías Clínicas, observamos 
que existen variaciones en el cumplimiento, el periodo de tiempo comprendido entre el año 
2008 (51,6%) y 2010 (31%), se evidencia un descenso en el cumplimiento, sin embargo 
entre 2010 (31%) y 2014 (65%) existe una mejora en el cumplimiento, no siendo las 
diferencias significativas.  
Un estudio de Banegas, muestra que el cumplimiento del OT hemoglobina glicosilada 
(HbA1c <6,5%) entre los diabéticos se alcanzó en un 61%214, en nuestro estudio 
coincidiendo con el mismo criterio de control ( HbA1c <6,5%) en el periodo del 2008 
cumplen un 51,6% de pacientes y en 2010 31%.  
El estudio CORIVA ha reportado el grado de control HbA1c (<7%), en torno al 29% en 
unidades especializadas de hipertensión en España233. En nuestro estudio cumplieron en 
2014 el 65%de pacientes, periodo en el que se establecieron los mismos limites (HbA1c 
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El cumplimiento en nuestro estudio es mayor, cuando los límites terapéuticos son menos 
estrictos, coincidiendo además con un periodo de seguimiento mayor en la unidad, estos 
resultados pueden ser debido a que son objetivos que requieren de mayor espacio de 
tiempo para poder percibir cambios en los valores clínicos, precisan de conocimiento y 
habilidades en el paciente para el desarrollo de medidas higiénico dietéticas. Los beneficios 
asociados al control glucémico requieren entre 5 y 10 años para reducir la incidencia de 
complicaciones microvasculares268,269. 
Un estudio descriptivo basado en la población diagnosticada de diabetes mellitus tipo 2 
tratada en el ámbito de la atención primaria presenta una mejora progresiva en los valores 
de control glucémico (HbA1c ≤7) en grupos de mayor edad en ambos sexos (p <0,001) a 
pesar de la duración de la diabetes, en torno a un 60% resultados que coinciden con los de 
nuestro estudio270. Por otra parte, los pacientes en subgrupos de mayor edad tenían más 
probabilidades de alcanzar los objetivos glucémicos independientemente de tener una 
insuficiencia cardíaca o enfermedad cardiovascular.  
Además los pacientes con diabetes tipo 2 mayores de 65 años tienen un mejor control 
global de los factores de riesgo cardiovascular (HbA1c ,PA, LDL colesterol) que los adultos 
más jóvenes270. 
Encontramos que puede existir una falta de entrenamiento en el uso de las Guías 
mellitus se han observado que la monoterapia no suele ser suficiente para alcanzar 
objetivos de Hb glicosilada y los pacientes en tratamiento con insulina reciben pocas dosis 
diarias, a pesar de presentar Hbglicosiladas mayores de 8%271,272. 
Se ha descrito inercia clínica en el control de los factores de riesgo cardiovascular, no se 
modifica el tratamiento para un determinado factor de riesgo cuando éste no alcanza 
objetivos o no se prescribe antidiabéticos orales o insulina (85,2%) en el caso del OT de 
HbA1c. Este valor es tan alto que sólo podría ser explicada por un miedo intenso a la 
hipoglucemia o por la no credibilidad de los profesionales de las Guías de Práctica 
Clínica209.  
Según el análisis realizado del registro FRENA, los pacientes diabéticos son más 
susceptibles de sufrir inercia clínica de forma significativa, entre las asociaciones de 
factores de riesgo cardiovascular, la diabetes es la que implica más inercia209. Estas cifras 
coinciden con las de otros estudios en los que se muestra que el control en los pacientes 
diabéticos es deficitario273,274. Phillips demuestra que las medidas encaminadas a disminuir 
la inercia en el tratamiento de la diabetes mejoraban el control de ésta275. 
El estudio INERCIA que investiga la inercia clínica en el uso de antidiabéticos orales en 
pacientes con DM tipo 2 no insulinizados en España, atribuye a la mitad de estos pacientes 
presentar inercia clínica parcial, definida como HbA1c≥7% en algunas de las visitas 
registradas en los dos años previos a la realización del estudio. Cuatro de cada diez 
pacientes cumplen adecuadamente el tratamiento con antidiabéticos orales. El sexo 




Vernet, valora en su estudio la inercia terapéutica en los pacientes con diabetes tipo 2 
con respecto al control glucémico y lipídico, en dos grupos de pacientes. Grupo 1: 
pacientes mayores de 14 años con la ultima determinación de HbA1c≥8,5%. Grupo 2: 
pacientes menores de 60 años, sin complicaciones crónicas de la enfermedad y con la 
última determinación de HbA1c≥6,5%. En ambos grupos la inercia terapéutica es elevada, 
existiendo un infrarregistro de los motivos de la misma277. 
Nuestra población de estudio tiene una media de edad en torno a 80 años, 
recientemente, la ADA/EASD recomienda que los objetivos glucémicos sean menos 
ambiciosos en ancianos con expectativa de vida corta, elevada morbilidad, polimedicación 
o alto riesgo de hipoglucemias, considerando aceptable una HbA1c entre el 7,65 y el 
8,5%278, si estas nuevas recomendaciones  (OT HbA1c ≤ 8%) se implantasen en nuestra 
muestra el control del OT de HbA1c  seria en 2008 el 87,5%, en 2010 el 92,3% y en 2014 
el 100%.  
Con respecto al tratamiento con Antidiabéticos, el 22% toman Metformina como 
tratamiento habitual a los 6 meses de seguimiento, el 20,7% se administran insulina, 
evidenciándose una diferencia estadísticamente significativa (p<0,05) con respecto a la 
visita basal a la unidad, donde era un 18% los que lo hacían, toman Sulfonilureas de 
manera habitual en la visita a los seis meses un 14,7% y un 4% otros antidiabéticos, entre  
ellos un 16% toman IDPP4. Un 27,3% de los pacientes toman monoterapia, un 16,0% 
toman dos o más tratamientos antidiabéticos, en la visita a los 6 meses de seguimiento en 
la unidad. 
Un estudio descriptivo basado en la población diagnosticada de diabetes mellitus tipo 2 
tratada en el ámbito de la atención primaria presentó un aumento en el uso de la insulina 
con la edad, particularmente en monoterapia259, lo cual es paralelo con la evidencia de que 
los pacientes de edad avanzada con el tiempo necesitan insulina como resultado de la 
evolución natural de la enfermedad, sino también debido a la alta prevalencia de la 
insuficiencia renal que contraindica otros fármacos antidiabéticos279,280. 
La SED recomienda la metformina como primera opción terapéutica, las sulfonilureas 
son fármacos baratos y con amplia experiencia de uso. Su mayor inconveniente son las 
hipoglucemias. 
Hay una falta de datos con respecto a los beneficios del tratamiento farmacológico de la 
diabetes tipo 2 en las personas mayores, sobre todo porque son excluidos 
sistemáticamente de los ensayos clínicos, y las evidencias se han deducido a partir de 




1.15 Frecuentación a Urgencias y Hospitalización 
En nuestro estudio encontramos que la frecuentación a los servicios de Urgencias y 
hospitalizaciones disminuye de manera significativa (p<0,05) en el periodo de tiempo que el 
paciente permanece en seguimiento en la Unidad con respecto a periodos similares 
previos, independientemente del motivo de consulta. 
En relación a las visitas cuyo motivo de consulta es: infarto agudo de miocardio (IAM) , 
fibrilación auricular (FA), fibrilación auricular con respuesta ventricular rápida (FVRVR), 
insuficiencia cardiaca (IC) e hipertensión arterial (HTA),disminuyen de manera significativa 
(p<0.05) después de ser pacientes con seguimiento en la Uicarv. 
 Este resultado podría explicarse por el cuidado integral y continuo que recibe el 
paciente por parte de los profesionales de la UICARV, esto conlleva una repercusión en 
términos de coste sanitario y una reducción considerable del gasto en cuidados 
intrahospitalarios. 
Sin embargo al comparar el control de los factores de riesgo cardiovascular con el 
número de visitas a urgencias y hospitalización encontramos que no hay diferencias 
estadísticamente significativas, por tanto el buen control no se asocia con una disminución 

































De los resultados se desprende que los pacientes tienen un buen control de los valores 
deseados de PA en el año donde  los objetivos terapéuticos son más laxos, esto a su vez 
ha podido provocar que en los años posteriores se evidencie un ligero descenso en el 
cumplimiento, podría justificarse porque los clínicos han podido relajarse y existir cierta 
inercia terapéutica en la práctica clínica. 
 Se espera un mayor cumplimiento del OT de LDL-colesterol, precisa de mayor espacio 
de tiempo para adquirir conocimientos y habilidades en el paciente para el desarrollo de  
medidas higiénico dietéticas, las recomendaciones en este grupo de pacientes ancianos 
orientan hacia el uso menos potente de estatinas.  
El OT antiagregación muestra una gran variabilidad en el cumplimiento, debido 
alimportante número de pacientes que están con tratamiento antocoagulante como terapia 
única por presentar FA. 
El OT HbA1c, el cumplimiento en nuestro estudio es mayor cuando los límites 
terapéuticos son menos estrictos, coincidiendo además con un periodo de seguimiento más 

































Nuestro estudio presenta una comorbilidad muy alta, no permite generalizar 
estrictamente los resultados de este estudio a la población con riesgo cardiovascular de 
menor edad. 
Las limitaciones de este trabajo son las propias de cualquier estudio observacional que 
no realiza una aleatorización de pacientes y por tanto, no permite establecer una relación 
causa-efecto entre las asociaciones encontradas.  
Nuestro estudio no mide el impacto de las terapias no farmacológicas sobre las tasas de 
control, no compara diferentes estrategias para mejorar el cumplimiento terapéutico del 
paciente, ni evalúa intervenciones para mejorar los procesos de calidad de la atención.  
No se han tenido en cuenta los esfuerzos de los profesionales para que los pacientes 
cumplan las medidas higiénico-dietéticas en cuanto a tabaco, dieta sin sal y ejercicio 
puesto que en el registro no se contemplaba si el profesional lo pautaba o no. 
Al no evaluar al paciente en la implicación en su autocuidado: tanto en la adherencia al 
tratamiento como en el conocimiento de la enfermedad y de las medidas higiénico-
dietéticas, consideramos que sería algo importante para desarrollar en futuras líneas de 
trabajo. El diseño de un ensayo clínico con un grupo control para evaluar la efectividad e 
implantación de un programa de educación sanitaria, dirigido a pacientes con riesgo 
vascular elevado, que presenten capacidad de autocuidado o buen soporte social, a través 
de talleres individualizados desarrolladas con un plan de cuidados estandarizado con 
intervenciones de enfermería (NIC) centradas en la enseñanza del proceso de la 
enfermedad, control de la dieta, del peso diario, medicación prescrita y actividad física, 
donde se determinen los criterios de resultado (NOC), asociados a sus indicadores, 
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Anexo 3.  Mortalidad según causa de muerte previsible para el 2030.  
 
 
Anexo 4. Tasa de mortalidad estandarizada por edad, por enfermedad cardiovascular, 









Anexo 5. Cuestionario de  EDIMBURGO modificado. 
 
¿Siente dolor o molestias en las piernas cuando camina?  
 
   
 




¿El dolor aparece si camina deprisa o sube una pendiente?   
 
   
 
 
¿El dolor desaparece en menos de 10 minutos cuando se detiene?  
 
   
 











CLAUDICACION INTERMITENTE VASCULAR 
Dolor en pantorrillasCIV DEFINDA 
















Anexo 6. HOJA DE CONSENTIMIENTO DEL PACIENTE PARA LA UTILIZACION DE 
SUS DATOS CLINICOS DE SEGUIMIENTO EN NUESTRA UNIDAD PARA 
EVALUACION DE LA ASISTENCIA RECIBIDA Y SU PUBLICACION CIENTIFICA 
Apreciado ……………………………………………………..., 
Como ya le hemos explicado, nuestra Unidad de Insuficiencia Cardiaca y Riesgo Vascular 
tiene como objetivo ofrecerle la mejor asistencia sanitaria. Para ello, pretendemos ser, junto 
con su médico de cabecera, los médicos que se ocupen de las enfermedades que usted 
tenga relacionadas con la Medicina Interna. Ello significa que intentaremos atender todas 
las incidencias que sucedan a lo largo de su evolución, evitando en lo posible que acuda a 
urgencias o ingrese, o que tenga visitas innecesarias con otros especialistas.  
Nuestra experiencia hasta ahora está siendo muy satisfactoria pero para que podamos 
avanzar y mejorar cada día es muy importante que la actividad que desarrollamos la 
podamos evaluar y medir. Por ello necesitamos utilizar los datos médicos de nuestros 
pacientes, y de esa manera conocer objetivamente todos los aspectos relacionados con la 
asistencia médica que le prestamos. Así mismo, nuestra experiencia también puede ser útil 
para otros médicos, por lo que deseamos también poder publicarla en revistas médicas. 
Por tanto, requerimos su autorización para poder recoger la información derivada de 
nuestra práctica clínica diaria de forma anónima, en la que no figura su nombre ni ningún 
dato que pueda identificarle, y posteriormente analizarla y publicar los resultados que se 
obtengan. Los datos se tratarán de acuerdo a lo establecido en la Ley Orgánica 15/1999 de 
Protección de Datos de carácter personal y usted podrá ejercer el derecho de acceso, 
rectificación y cancelación de los mismos en cualquier momento. 
Por otra parte, le solicitamos su autorización para extraerle, ocasionalmente, 8 ml. de 
sangre, con el objeto de poder guardar suero en el que podamos realizar, en el futuro, 
análisis, no genéticos de sustancias específicamente relacionadas con insuficiencia 
cardiaca o riesgo vascular, que nos puedan ayudar a valorar y conocer mejor su 
enfermedad. Esta extracción de sangre siempre se hará aprovechando que le tengamos 
que hacer un análisis general. Como le indicamos anteriormente todas estas muestras y la 
información que se derive de los análisis se tratará de forma anónima, identificándose con 
un código numérico. 
Autorizo a que mi información médica pueda ser recogida anónimamente y publicada en 
revistas médica científicas. 
Autorizo la extracción ocasional de sangre para análisis en el futuro (aprovechando un 
análisis general). 
Entiendo que mi participación es voluntaria y que este permiso puede ser revocado en 
cualquier momento. 
Le agradecemos sinceramente su colaboración, que servirá para que adquiramos mayor 
experiencia, y podamos prestar una mejor atención a nuestros pacientes. 
Firma del paciente:       Firma del familiar: 
Nombre:                        Nombre: 
Fecha:                         Fecha: 
 
Firma del investigador:       Nombre:                     Fecha: 
Este documento se firmará por duplicado quedándose una copia el investigador y otra el paciente. 
